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AVANT-PROPOS 


Présenter  en  un  Traité  didactique  et  concis  l'état  actuel  de 
la  science  en  France  et  à  l'étranger,  appliquer  à  l'ensemble  de  la 
pathologie  la  méthode  de  l'analyse  physiologique  et  pathogénique, 
tel  est  le  double  but  que  je  me  suis  proposé  dans  cet  ouvrage. 
Ces  deux  idées-mères,*  l'extension  des  études  au  delà  du  cercle 
restreint  de  la  nationalité,  l'adaptation  étroite  de  la  physiologie 
à  la  conception  des  phénomènes  morbides  et  thérapeutiques,  ont 
dirigé  mes  travaux  dès  l'année  1860  :  il  y  avait  alors  quelque 
nouveauté,  et  peut-être  quelque  mérite,  à  affirmer  ces  principes 
et  à  en  enseigner  l'application. 

Ce  Traité  est  divisé  en  trois  parties.  Dans  la  première,  qui 
confine  à  la  pathologie  générale,  j'étudie  les  actes  pathologiques 
ou  processus  morbides,  communs  à  la  plupart  des  maladies  ;  — 
dans  la  seconde,  je  décris  par  appareils,  c'est-à-dire  suivant 
l'ordre  analomo- physiologique,  les  maladies  à  localisation  fixe 
(maladies  localisées)  ;  —  la  troisième  est  consacrée  aux  maladies 


Vi  AVANT-PROPOS. 

à  déterminations  multiples  et  diffuses  (mnlndies  généralisées),  sans 
localisation  précise  ou  prépondérante. 

J'ai  consigné  dans  chaque  chapitre  les  indications  bibliogra- 
phiques les  plus  importantes,  en  ayant  soin  de  les  répartir  en 
groupes  distincts,  suivant  le  côté  du  sujet  auquel  les  travaux  ont 
plus  particulièrement  trait;  cette  tache  est  laborieuse,  mais  la 
bibliographie,  ainsi  présentée,  me  paraît  acquérir  un  plus  haut 
degré  d'utilité. 


Paris,  15  juillet  1869. 
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CHAPITRE  PREMIER. 

CONGESTION. 

PATHOGÉNIE  GÉNÉRALE. 

La  congestion  ou  hyperémie  (1)  est  l'accumulation  d'une  quantité  anor- 
male do  sang  dans  un  organe.  Dans  la  congestion,  le  sang  reste  contenu 
dans  les  \ aisseaux;  ce  caractère  distingue  l'hyperémie  de  l'hémorrhagie. 
Dans  la  congestion,  le  tissu  périvasculaire  ne  subit  aucune  altération  nu- 
tritive appréciable  ;  ce  caractère  distingue  l'hyperémie  de  l'inflammation, 
dont  elle  est  ordinairement  le  premier  stade. 

(i)  Wedemeyer,  Untersuchungen  ùber  den  Kreislauf  des  Blutes  und  insbesondere 
ùber  die  Bcwegung  desselben  in  den  Arterien  und  Eaargefâssen.  Hannovcr,  1828.  — 
Stieglitz,  Pathologische  Untersuchungen.  Hannover,  1832.  —  Emmkrt,  Nonnulln  de 
inflammatione,  turgore  et  erectione.  Berolini,  1835.  — Dubois  (d'Amiens),  Préleçons 
de  pathologie  expérimentale.  Paris,  1841. — Lotze,  Allgemeine  Pathologie  und  Théra- 
pie. Leipzig-,  1842.  —  E.  und  H.  Weber,  Ueber  die  M  irkungen  uoelche  die  magne  h- 
elektrische  Reizung  '1er  Blutgefâsse  bei  lebenden  Thicren  hervorbringt  (Mùller's  Archiv, 
1847).  —  A'olkmann,  Die  Humodynamik.  Leipzig,  1850.  —  Simox  (J.),  General  Patho- 
logjj.  London,  1850.  —  Vïncuow,  Ueber  die  Erweiterungen  kleinrrrr  Gefâsse  [dessert 
An-hiv,  1851). — Historisches,  kritisches  und  Positives  zur  Lehre  der  Unterleibsaffec- 
tionen  (eod.  loco,  1853).  —  Handbueh  der  spec.  Pathologie  und  Thérapie.  Erlangvii, 
1854.  —  Uiile  und  Wagner,  Handbueh  der  allgemeinen  Path.  Leipzig,  1862.  — 
Mo-NNERet,  De  l'hyperémie  en  général  (Arch.  gén.  de  méd.,  1863).  —  Lebert,  Hand- 
bueh der  allg.  Path.  und  Thérapie.  Tùbingen,  1864.  —  Lut»',  art.  Co.ngestio.v,  in 
Dictionn.  de  méd.  et  de  chir.  pratiques.  Paris,  1868. 
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2  PROCESSUS  MORBIDES  COMMUNS. 

La  distribution  régulière  du  iarig  âani  un  organe  est  subordonnée,  en 
dernière  analyse,  à  une  condition  unique,  qui  est  le  maintien  de  L'équilibre 
normal  entre  l'apport  et  la  dépense.  Que  l'afflux  artériel  augmente,  la 
dépense  veineuse  restant  la  même;  ou  que  celle-ci  diminue,  tandis  que 
l'apport  artériel  demeure  aussi  abondant  ;  dans  l'un  et  l'autre  cas,  l'organe, 
au  bout  d'un  temps  très-court,  renferme  une  quantité  de  sang  supérieure  au 
maximum  des  oscillations  physiologiques;  l'état  de  congestion  est  constitué.  11 
est  clair  qu'il  arrivera  au  plus  haut  degré  possible,  si  l'écoulement  pâl- 
ies canaux  veineux  diminue  en  même  temps  que  l'apport  augmente  par  les 
artères;  cette  coïncidence  qu'indique  ta  théorie  n'est  pas  spontanément 
réalisée  par  la  pathologie,  elle  l'est  en  revanche  artificiellement  par  la  théra- 
peutique, qui  produit  ce  double  effet  par  l'application  des  ventouses  sèches. 

Les  propositions  précédentes  embrassent  toute  la  pathogénie  de  la  conges- 
tion, et  sont  la  base  d'une  division  de  premier  ordre.  La  rupture  de  l'équi- 
libre   ENTRE  L'APPORT  ET  LA  DÉPENSE  DU   SANG  EST  LA    CONDITION  PATH0GÉN1QUE 

générale  de  l'iiyperémie  ;  or  cette  rupture  peut  avoir  lieu  de  deux  maniè- 
res, savoir  :  par  augmentation  de  l'apport  ou  par  diminution  de  la  dépense;  de  là 
deux  espèces  de  congestion  :  l'une  est  duc  à  l'afflux  d'une  plus  grande  quan- 
tité de  sang,  c'est  la  congestion  active  encore  appelée  fluxion,  orgasme  vascu- 
laire,  détermination  sanguine;  l'autre  résulte  d'une  diminution  dans  la  dépense 
veineuse,  c'est  la  congestion  passive,  mécanique,  connue  aussi  sous  les  noms 
d'engorgement  et  de  stase.  Dans  la  première,  le  système  artériel  et  les  capil- 
laires sont  seuls  en  cause,  et  l'afflux  plus  considérable  implique  l'idée  d'une 
circulation  plus  active  et  d'une  impulsion  plus  énergique  ;  dans  l'autre, 
l'écoulement  en  retour  est  seul  en  jeu  ;  soit  que  les  veines  présentent  un 
obstacle  au  passage  du  sang,  soit  que  La  force  de  propulsion  initiale,  qui  est 
la  condition  principale  du  dégorgement  \eineux,  soit  insuffisante,  soit,  enfin, 
qu'une  modification  dans  les  qualités  du  liquide  en  ralentisse  la  vitesse,  peu 
importe,  le  résultat  est  le  même,  le  retour  est  trop  lent  eu  égard  à  l'arrivée; 
de  là, de  proche  en  proche,  en  rétrogradant  des  veines  vers  les  artères, une  ac- 
cumulation purement  passive  qui,  bornée  d'abord  aux  radicules  veineuses,  ne 
tarde  pas  à  s'étendre  au  système  intermédiaire,  et  aux  branches  artérielles 
terminales.  Tenant  compte  de  ce  fait  que  la  congestion  active  on  fluxion  se 
passe  principalement  dans  la  sphère  artérielle,  et  la  congestion  passive  dans 
la  sphère  veineuse,  quelques  auteurs  ont  proposé  pour  les  deux  espèces  d'hy- 
perémie,  les  désignations  de  congestion  artérielle  et  congestion  \eineuse; 
on  peut  les  accepter  sous  la  réserve  suivante  :  la  congestion  passive  occupe 
toujours  le  système  veineux,  mais  elle  peut  avoir  sa  cause  dans  le  système 
cardio*artériel,  témoin  celle  qui  résulte  d'un  affaiblissement  dans  la  pro- 
pulsion cardiaque  et  dans  la  réaction  élastique  des  artères. 

Dans  i  n,IP  e(  ['autre  espèce,  les  capillaires  et  les  petits  vaisseaux  sont  di- 
latés; mais  dans  la  congestion  passive,  la  dilatation  est  une  distension  nié- 
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caniquo  produite  par  le  ralentissement  et  la  stase  du  sang  ;  c'est  un  l'ait  quasi 
secondaire,  taudis  que  dans  la  congestion  active,  la  dilatation  est  un  phéno- 
mène initial  qui  résulte  d'un  changement  dans  la  tonicité  vasculaire.  De  là 
une  synonymie  qu'il  est  hou  de  connaître  entre  les  expressions  congestion  ac- 
tive et  congestion  atonique  ou  paralytique.  Cette  synonymie  est  paradoxale,  elle 
ne  l'est  qu'en  apparence;  l'expression,  congestion  active,  se  rapporte  avec 
justesse  au  processus  général  qui  cause  l'hyperéniie  ;  l'expression,  conges- 
tion atonique  ou  paralytique,  a  trait  uniquement  et  exclusiveinentàTétal  local 
des  vaisseaux  dans  la  partie  congestionnée.  L'idée  de  passivité  qu'entraîne 
cette  désignation  ne  doit  être  appliquée  qu'aux  vaisseaux  eux-mêmes;  elle 
n'implique  en  aucune  façon  un  état  de  débilité  dans  l'organe  affecté,  et  sur- 
tout elle  ne  préjuge  nullement  un  état  général  semhlahle  chez  le  malade. 

La  congestion  peut  être  aique  ou  chronique;  mais  l'acuité  est  plus  propre 
à  la  forme  acthe,  la  chronicité  à  la  forme  passive.  Dans  les  deux  espèces, 
les  récidives  sont  fréquentes;  il  n'est  point  rare  d'observer  des  individus 
chez  lesquels  les  congestions  se  reproduisent  avec  une  telle  facilité  qu'elles 
semblent  faire  partie  de  leur  habitude  organique;  ce  sont  de  véritables 
congestions  à  répétition. 

CARACTÈRES  ANATOMIQUES  COMMUNS. 

Ce  sont  La  turgescence,  l'augmentation  de  volume  et  de  poids  de  l'organe 
congestionné,  une  coloration  anormale  qui  varie  du  rouge  vif  au  noir,  et 
l'écoulement  d'une  quantité  plus  ou  moins  considérable  de  sang  à  la 
coupe.  Lorsque  les  capillaires  présentent  une  disposition  particulière,  l'in- 
jection qui  les  dessine  la  rend  facilement  appréciable  ;  ainsi  elle  est  striée 
dans  les  muscles,  arborisée  sur  les  muqueuses,  finement  ponctuée  dans  le 
rein  au  niveau  des  glomérules;  ce  n'est  guère  que  par  les  teintes  de  la 
coloration  qu'on  peut  discerner  si  l'hyperémie  occupe  particulièrement 
le  réseau  artériel  ou  le  réseau  veineux  ;  c'est  assez  dire  que  la  distinction 
purement  analomique  est  fort  délicate,  pour  ne  pas  dire  problématique, 
sauf  dans  les  cas  types.  Les  vaisseaux  sont  toujours  dilatés,  parfois  aussi 
allongés  et  fluxueux  ;  dans  les  petits  rameaux,  les  globules  rouges  sont  très- 
abondants,  ils  sont  serrés  les  uns  contre  les  autres,  et  le  tassement  est 
souvent  tel  qu'ils  ne  peuvent  plus  être  reconnus  individuellement.  La 
consistance  de  l'organe  est  parfois  augmentée,  mais  plus  ordinairement 
elle  est  moindre;  enfin,  lorsque  la  congestion  a  duré  quelque  temps,  la 
trame  organique  est  imbibée  de  sérosité  ;  cette  transsudation  séreuse,  qui  ré- 
sulte de  l'accroissement  de  la  pression  inlra-vasculaire,  est  quelquefois  assez 
abondante  pour  agir  par  compression  sur  les  artérioles,  de  sorte  qu'à  la  con- 
gestion initiale  succède  une  anémie  artérielle  plus  ou  moins  marquée.  Ab- 
straction faite  de  cette  circonstance  qui  est  un  peu  exceptionnelle,  la  trans- 
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sudation  séreuse  par  hyperémié.  est  une  lésion  qui  a  une  véritable  impor- 
tance; elle  revendique  une  part  au  moins  aussi  grande  que  la  distension 
vasculaire  dans  la  production  des  phénomènes  symptomatiques,  qui  seraient 
souvent  inexplicables  si  l'on  n'axait  soin  de  tenir  compte  de  ces  deux  élé- 
ments. Lorsque  l'organe  hyperémié  est  un  organe  sécréteur,  le  produit  de 
sécrétion  subit  des  modifications  quantitatives  et  qualitatives  (augmentation 
de  sécrétion  dans  V hyperémié  bronchique,  gastro-intestinale,  albuminurie 
dans  la  congestion  des  reins). 

CONGESTION  ACTIVE,  FLUXION. 

Genèse  et  Étiologie.  —  L'accroissement  de  l'apport  artériel,  qui  est  la 
condition  pathogénique  univoque  de  l'hyperémie  fluxionnaire,  peut  être 
réalisé  de  deux  manières,  par  Y  augmentation  de  la  pression  artérielle  ou  par 
la  diminution  de  l'obstacle  qu'opposent  à  la  colonne  sanguine  les  vais- 
seaux de  la  périphérie  ;  dans  ce  dernier  cas  ils  s'emplissent  et  arrivent  à 
l'état  congestif,  bien  que  l'impulsion  et  la  tension  initiales  restent  normales. 
Il  est  très-rare  que  la  première  condition,  c'est-à-dire  l'augmentation  de 
la  pression  artérielle,  suffise  pour  provoquer  la  fluxion  ;  un  semblable  ré- 
sultat n'est  guère  observé  que  dans  une  seule  circonstance  :  lorsque  quel- 
ques-unes des  branches  ou  quelques-uns  des  rameaux  d'un  même  dépar- 
tement vasculaire  sont  oblitérés  ou  rétrécis,  la  pression  augmente  aussitôt 
dans  les  canaux  restés  perméables,  parce  qu'ils  reçoivent  beaucoup  plus  de 
sang  qu'à  l'état  normal;  il  faut  en  effet  qu'ils  donnent  passage  et  au  sang 
qui  leur  est  naturellement  destiné,  et  à  celui  qui  aurait  dû  prendre  la  voie 
des  vaisseaux  oblitérés  ;  dans  de  telles  conditions,  la  dilatation  vasculaire 
est  inévitable,  et  comme  il  n'y  a  pas  de  raison  pour  que  la  dépense  vei- 
neuse augmente  en  proportion  de  l'apport,  l'état  congestif  vrai  (afflux  et 
accumulation)  est  bientôt  constitué. 

I.  Cette  forme  de  fluxion  que  son  mode  pathogénique  différencie  nette- 
ment des  autres  variétés  de  l'hyperémie  active,  est  désignée  sous  les  noms 
de  fluxion  collatérale  ou  compensatrice.  En  raison  même  de  sa  cause, 
elle  coïncide  toujours  avec  une  anémie  partielle  ;  c'est  ainsi  qu'après  une 
ligature  d'artère,  ou  dans  le  rétrécissement  aortique  au  niveau  du  conduit 
de  Botal,  le  territoire  organique  situé  au-dessous  ou  en  aval  de  l'obstacle  ne 
reçoit  qu'une  quantité  insuffisante  de  sang,  tandis  que  les  régions  situées 
au-dessus  ou  en  amont  sont  le  siège  d'une  fluxion  collatérale  active  qui, 
grâce  aux  anastomoses,  peut  s'étendre  de  proche  en  proche  jusqu'aux  li- 
mites mêmes  du  département  anémié.  Donnée  intéressante  et  féconde 
pour  la  conception  des  anémies  et  des  nécrobioses  partielles. 

Du  reste,  cette  augmentation  de  pression  de  la  colonne  sanguine  n'im- 
plique point  nécessairement  un  accroissement  de  l'impulsion  cardiaque  ou 
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de  la  vitesse  du  courant;  Lenz  eL  Bidder  ont  prouvé  expérimentalement 
qu'il  n'y  a  pas  de  rapport  (  (instant  entre  ces  trois  ternies. 

L'hyperémie  compensatrice  peut  être  observée  sans  obstruction  vasculaire 
lorsque  des  vaisseaux  sont  contractés  en  nombre  suffisant  et  pendant  un 
temps  assez  long  pour  modifier  la  distribution  régulière  du  sang;  dans  le 
stade  de  frisson  des  lièvres  intermittentes,  la  constriction  des  artérioles  péri- 
phériques provoque  dans  les  viscères  des  hyperémies,  <pii  naissent  par  le 
mécanisme  des  (luxions  collatérales. 

A  ce  même  groupe,  doivent  être  rattachées  les  congestions  dites  supplé- 
mentaires qui  succèdent  à  l'interruption  d'un  flux  sanguin  ou  d'une  hy- 
perémie  habituelle  (insuffisance  menstruelle,  suppression  d'hémorrhoïdes). 

En  dehors  de  ces  laits,  l'augmentation  de  la  pression  artérielle,  l'accrois- 
sement de  l'impulsion  cardiaque,  ne peuvenl  être  par  eux-mêmes  une  cause 
suffisante  de  fluxion,  le  système  vasculaire  étant  supposé  sain;  ces  phéno- 
mènes peuvent  amener  l'accélération  de  la  circulation,  mais  non  la  eon- 
gestion  proprement  dite,  deux  états  trop  souvent  confondus  et  qui  ne  doivent 
pas  l'être.  Dans  la  grande  majorité  des  fluxions  on  congestions  actives,  (/est 
l'autre  condition  de  l'équilibre  qui  est  troublée,  c'est-à-dire  que  les  obstacles 
diminuent  à  la  périphérie;  de  sorte  que,  selon  ma  proposition  de  tantôt, 
avec  une  impulsion  et  une  pression  normales,  les  vaisseaux  peinent  devenir 
turgescents  et  congestionnés.  Il  va  sans  dire  que  si  l'impulsion  cardiaque  s'af- 
faiblit à  proportion  que  l' obstacle  périphérique  diminue,  la  congestion  n'est 
pas  possible  ;  il  faut  pour  qu'elle  se  produise  que  le  rapport  physiologique 
soit  rompu  entre  la  force  initiale  de  la  colonne  liquide  et.  la  résistance  péri- 
phérique ;  aussi,  toute  réserve  faite  de  la  fluxion  collatérale  ou  compensatrice, 
la  congestion  active  peut-elle  être  définie  avec  Virchow,  «  un  afflux  plus 
considérable  et  plus  rapide  de  sang  dans  une  partie  dont  la  résistance  vascu- 
laire a  diminué,  relativement  à  la  force  de  propulsion  initiale  ».  Cette 
diminution  de  la  résistance  esi  réalisée  par  une  condition  toujours  identique, 
savoir  par  la  dilatation  anormale  des  vaisseaux  de  l'organe.  Ce  relâchement 
vasculaire  local  est  le  fait  constant  de  la  fluxion,  mais  il  peut  être  le 
résultat  de  plusieurs  influences  distinctes,  dont  la  connaissance  permet  de 
grouper  selon  leur  mode  pathogénique  les  diverses  causes  de  la  congestion 
active. 

II.  La  dilatation  locale  des  vaisseaux  est  produite  tantôt  par  l'irritation  du 
fissn  organique,  tantôt  par  la  perturbation  directe  ou  réflewe  de  l'innervation  vaso- 
motrice.  Ce  premier  mode  est  connu  depuis  des  siècles,  et  la  célèbre  proposi- 
tion ithi  irritatio  ibi  fluxus  n'est  pas  moins  remarquable  par  son  antiquité 
que  par  sa  vérité.  On  ne  sait  si  l'action  irritante  porte  spécialement  sur  le 
tissu  périvasculaire,  sur  les  vaisseaux  eux-mêmes  ou  sur  les  nerfs,  et  dans 
cette  incertitude  il  est  plus  sage  d'admettre  nue  influence  généralisée  à 
toute  la  trame  organique.  Le  cas  le  plus  simple  et  le  plus  net  de  cette 
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conception  irrttative  est  fourni  par  le  procédé  thérapeu tique  qui  consiste  à 
provoquer  une  fluxion  cutanée  par  l'application  sur  la  peau  de  certaines  sub- 
stances irritantes,  la  farine  de  moutarde,  par  exemple  ;  la  chaleur,  l'élec- 
tricité, la  simple  friction,  n'agissent  pas  autrement;  il  est  à  noter  seulement 
que  dans  bon  nombre  de  cas  la  dilatation  congestive  des  vaisseaux  est  pré- 
cédée d'une  constriction  de  peu  de  durée,  et  conséquemment  d'une  anémie 
momentanée.  A  cette  fluxion  irrilative  se  rattachent  les  congestions  qui  suc- 
cèdent à  l'exercice  trop  prolongé,  trop  répété  ou  trop  actif  de  la  fonction 
d'un  organe  (congestions  gastriques  par  excès  d'alimentation,  congestions 
cérébrales  par  excès  de  travaux  intellectuels,  etc.),  celles  qui  résultent  de 
l'action  d'une  substance  irritante  (congestion  rénale  par  élimination  du 
principe  des  cantharides,  congestions  broncho-pulnimuiii  es  par  inhalation 
de  poussières  ou  de  vapeurs  excitantes)  ;  celles  qui  sont  provoquées  par  la 
présence  d'un  corps  étranger  ou  d'un  produit  pathologique  dans  le  sein 
d'un  organe.  Pans  ce  même  groupe  doivent  prendre  place  aussi  les  cou- 
gestions  initiales  des  fièvres  graves  ;  mais  ici  deux  éléments  sont  enjeu  :  le 
poison  morbide  et  la  modification  qu'il  produit  dans  le  sang  sont  les  agents 
directs  de  l'irritation  congestive,  et,  de  plus,  la  fluxion  est  favorisée  par  l'ac- 
croissement fébrile  de  la  circulation. 

A  leur  début,  les  fluxions  par  irritation  ne  diffèrent  pas  de  la  congestion 
initiale  de  l'inflammation  ;  il  n'est  pas  une  d'elles  qui  ne  puisse  aboutir  à  la 
phlegmasie,  et  la  distinction  n'est  révélée  que  par  l'observation  des  phéno- 
mènes coïncidents  et  consécutifs. 

III.  Le  type  de  la  fluxion  par  trouble  iie  l'innervation  vaso-motrice  est 
fourni  parla  congestion  de  la  face  consécutive  à  la  section  du  sympathique 
cervical.  Cette  congestion  peut  être  attribuée  exclusivement  à  la  paralysie  de 
ce  nerf,  sans  intervention  simultanée  des  nerfs  cérébro-spinaux  ;  elle  peut 
aussi  être  envisagée  comme  le  résultat  de  l'action  propre  de  ces  derniers, 
action  rendue  isolée  e1  prédominante  par  suite  de  la  suppression  du  nerf 
antagoniste;  tout  dépend  de  l'opinion  qu'on  admet  louchant  l'unité  ou  la 
dualité  du  système  vaso-moteur  ;  mais  ce  qui  est  positif,  c'est  qu'à  la  suite 
de  certaines  influences  qui  troublent  l'étal  normal  du  système  nerveux 
vasculaire,  on  observe  des  congestions  qui  ont  tous  les  caractères  de  la 
fluxion  (1). 

(1)  La  théorie  de  la  dualité  des  vaso-moteurs  admet  que  les  "vaisseaux  reçoivent 
deux  ordres  de  nerfs,  les  uns  dépendant  du  système  sympathique,  les  autres  appartenant 
au  système  cérébro-spinal.  Les  filets  sympathiques  ont  pour  l'onction  de  resserrer  les 
vaisseaux,  les  filets  cérébro-spinaux,  au  contraire,  ont  pour  fonction  de  les  dilater;  à 
l'état  normal,  ces  deux  influences  se  compensent  et  se  modèrent  l'une  l'autre,  et  de  cet 
antagonisme  résulte  le  tonus  vasculaire.  Si  donc  les  vaso-moteurs  spinaux  sont  anor- 
malement excités,  leur  action  devient  prédominante,  de  là  dilatation  des  vaisseaux, 
accroissement  de  la  chaleur,  etc.;  et  le  même  effet  est  produit  si,  au  lieu  d'exciter  le 
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Ce  fait  général,  qu'il  importo  de  concevoir  clairement,  peut  encore  être 
exprimé  ainsi  :  lorsque  l'action  nerveuse  locale  est  modifiée,  il  peut  se  pro- 
duire dans  La  sphère  vasculaire  correspondante  des  perturbations  semblables 
à  celles  qui  succèdent  à  la  section  du  sympathique  cervical,  dilatation  des 
vaisseaux  et  fluxion  plus  ou  moins  durable  ;  cette  congestion  d'origine  ner- 

se  doit  être  opposée  à  la  congestion  iiuutativt.  dont  il  a  été  question  plus 
liant.  Ainsi  présenté,  Le  principe  ne  soulève  aucun  doute,  il  ne  donne  Lieu 
à  aucune  équivoque  ;  La  formule  est  vague,  cela  est  vrai,  mais  on  ne  peut 
préciser  davantage  ;  cette  modification  nerveuse  (changement  de  l'excita- 
bilité ou  de  l'excitation)  qui  est  le  point  de  départ  du  trouble  vasculaire,  ne 
doit  pas  être  autrement  spécifiée,  parce  que  deux  étals  opposés,  l'hyperes- 
thésie  et  l'anesthésie,  peuvent  tous  deux  avoir  pour  effet  la  dilatation  des 
vaisseaux  et  la  fluxion,  ainsi  qu'on  le  voit  dans  la  névralgie  et  dans  la  para- 
lysie du  trijumeau;  quant  à  la  dilatation  même,  elle  ne  peut  pas  être 
autrement  précisée  parce  que.  à  côté  de  la  dilatation  dite  paralytique  qui 
résulte  de  la  paralysie  de  certains  nerfs  vasculaires,  il  en  est  probablement 
une  < | ni  doit  être  tenue  pour  active  ScbilV)  et  qui  est  produite  par  l'excita- 
tion d'autres  nerfs  (1).  La  variété  de  ces  phénomènes  ne  peut,  étonner  si 
l'on  songe  que  certaines  régions  tirent  leurs  nerfs  vasculaires  de  deux 
sources  différentes  ;  ainsi  la  face  reçoit  par  le  trijumeau  des  vaso-moteurs 
provenant  du  sympathique,  tandis  que  le  facial  lui  apporte  des  vaso-mo- 
teurs émanés  du  pneumogastrique  (Schifl  ).  La  question  est  donc  complexe, 
et  la  supériorité  de  la  formule  précédente  tient  précisément  à  ce  qu'elle  est 
assez  générale  pour  embrasser  tous  les  faits. 

aerf  cérébro-spinal,  OU  p:iralyse  le  sympathique  antagoniste.  l  es  nerfs  dilatateurs  (cé- 
rébro-spinaux) sont-ils  paralysés,  les  constricteurs,  délivrés  à  leur  tour  de  toute  in- 
fluence modératrice,  produisent  le  resserrement  des  vaisseaux  et  l'abaissement  de  la 
température.  —  (Voyez  pour  plus  de  détails  mon  travail  sur  les  PARAPLÉGIES.) 

(1)  Lorsque  l'excitabilité  d'un  nerf  est  trop  vivement  ou  trop  longtemps  sollicitée, 
elle  s'épuise,  et  une  inertie  momentanée  (néVrolysié)  est  produite.  C'est  pour  celle 
raison  que  la  dilatation  paralytique  des  vaisseaux  peut  être  la  conséquence  d'une  exci- 
tation nerveuse;  dans  ce  cas,  la  dilatation  est  ordinairement  précédée  d'une  contrac- 
tion avec  ischémie  corrélative,  et  l'ectasie  vasculaire  paralytique  est  dite  secondaire  ou 
par  épuisement.  Dans  d'autres  circonstances,  on  n'observe  pas  trace  de  cette  contrac- 
tion initiale,  la  dilatation  est  le  fait  primitif,  elle  succède  immédiatement  à  l'excita- 
tion du  nerf;  beaucoup  de  physiologistes  regardent,  même  alors,  la  dilatation  comme 
un  phénomène  de  paralysie  on  d'épuisement  ;  l'excitation  trop  forte,  disent-ils,  a  d'em- 
blée épuisé  l'excitabilité  nerveuse,  de  là,  ta  dilatation  vasculaire  primordiale  ;  d'autres, 
en  plus  petit  nombre  il  est  vrai,  voient  dans  cette  ectasic  primitive  un  phénomène 
actif  produit  directement  par  l'excitation  des  nerfs.  Ces  quelques  détails  suffisent  pour 
montrer  combien  sont  grandes  la  confusion  et  l'obscurité  qui  régnent  en  physiologie 
sur  la  question  des  vaso-moteurs;  on  voit  par  là  combien  sont  prématurées  et  hypo- 
thétiques les  théories  de  pathologie  édifiées  sur  une  base  aussi  peu  solide. 
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Les  congestions  d'origine  nerveuse  sont  directes,  c'est-à-dire  qu'elles 
occupent  la  région  même  où  se  distribue  la  branche  nerveuse  affectée,  ou 
bien  elles  sont  réflexes,  c'est-à-dire  qu'elles  ont  lieu  dans  une  région  plus 
ou  moins  éloignée  de  celle  qui  a  subi  l'influence  pathogénique  ;  tantôt  alors 
la  région  hyperémiée  reçoit  le  même  nerf  que  la  première,  mais  une  autre 
biancbe  du  tronc  principal  j  tantôt  elle  reçoit  des  nerfs  différents;  dans 
le  premier  cas,  ce  sont  les  ganglions  périphériques  places  sur  le  trajet  du 
nerf  qui  sont  les  centres  de  réflexion;  dans  le  second  cas,  l'impression 
initiale  dépasse  cette  première  étape,  c'est  dans  le  centre  spinal  lui-même 
(bulbe,  moelle)  qu'elle  agit,  sur  les  nerfs  vasculaires  de  la  partie  qui  se  con- 
gestionne. Souvent  aussi  les  deux  régions,  quoique  innervées  par  des  sources 
diffère  ides,  sont  associées  par  une  certaine  analogie  fonctionnelle  j  ce 
rapport  est  bien  connu  entre  la  peau  et  les  muqueuses.  Quels  que  soient  le 
siège  et  le  point  de  départ,  de  la  congestion  réflexe,  la  voie  parcourue  par 
l'impression  pathogénique  peut  toujours  être  représentée  par  un  arc  à  trois 
parties  (arc  excito-moteur),  formé  par  un  conducteur  sensitif  ou  centripète, 
parmi  récepteur  qui  est  un  groupe  de  cellules  ganglionnaires  ou  la  moelle, 
et  par  les  nerfs  vaso-moteurs  émergeant  de  ce  centre  de  réception. 

Comme  exemple  de  fluxion  nerveuse  directe,  je  citerai  la  congestion  de  la 
joue  et  de  la  conjonctive  dans  la  névralgie  (Roinberg,  Stilling),  et  dans  la 
paralysie  (Simon)  de  la  cinquième  paire;  quant  aux  congestions  réflexes,  elles 
sont  infiniment  plus  fréquentes  ;  la  congestion  de  l'œil  dans  une  odontalgie 
est  un  exemple  de  fluxion  réflexe  développée  dans  le  territoire  d'un  même 
tronc  nerveux,  mais  dans  la  sphère  de  deux  branches  différentes;  la  con- 
gestion céphalique  pendant  le  travail  digestif  est  une  fluxion  réflexe,  qui  a 
pour  point  de  départ  les  rameaux  gastriques  du  nerf  vague,  pour  centre  de 
réflexion  le  mésocéphalc,  pour  voies  d'irradiation  les  vaso-moteurs  du  facial 
et  du  trijumeau  ;  la  rougeur  subite  de  la  face  sous  l'influence  d'une  émo- 
tion morale  vive  est  une  autre  congestion  réflexe  dont  l'arc  est  ainsi  formé  : 
L'excitation  émotionnelle  agit  sur  les  cellules  nerveuses  qui  président  à 
l'idéation,  c'est-à-dire  sur  la  couche  corticale  des  hémisphères  ;  transportée 
de  là  à  l'appareil  bulbaire,  elle  est  réfléchie  par  les  vaso-moteurs  de  la  face. 

Aux  congestions  réflexes  appartiennent  enfin  les  fluxions  internes  qui  se 
développent  à  la  suite  d'une  excitation  anormale  subie  par  l'enveloppe 
cutanée;  les  congestions  viscérales  par  impression  du  froid,  les  fluxions 
gastro-intestinales  à  la  suite  des  brûlures  étendues  sont  autant  d'exemples 
de  cet  ordre  de  faits.  11  est  facile  de  voir  que  les  hyperémies  réflexes  com- 
prennent toutes  les  congestions  qui  ont  été  longtemps  désignées  sous  le 
nom  de  congestions  sympathiques. 

IV.  Le  relâchement  des  vaisseaux,  la  diminution  de  l'obstacle  périphé- 
rique, qui  est  la  condition  génératrice  de  la  fluxion,  peut  être  produite  mé- 
caniquement par  l'abaissement  de  la  pression  extra-vasoulatre  ;  c'est  là  une 
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dernière  forme  de  congestion  active  que  l'on  observe,  soit  après  l'extirpation 
de  tumeurs  qui  comprimaient  des  vaisseaux,  soit  après  la  section  des  muscles 
de  l'œil  dans  l'opération  du  strabisme,  soit  enfin  chez  les  individus  qui  gra- 
vissent de  liantes  montagnes.  Toutefois,  le  processus  est  ici  pins  complexe, 
parce  que  la  diminution  de  la  pression  atmosphérique  n'est  pas  seule  en 
jeu;  il  faut  tenir  compte,  en  outre,  des  efforts  musculaires,  de  la  difficulté 
de  la  respiration,  et  de  la  prédisposition  locale  en  vertu  de  laquelle  certains 
vaisseaux  cèdent  plus  facilement  que  les  autres  à  l'influence  mécanique, 
bien  que  celle-ci  se  fasse  sentir  également  sur  tous  les  organes. 

Qnant  aux  congestions  qui  se  répètent  habituellement  chez  un  même 
individu,  le  mode  pathogénique  en  est  des  plus  obscurs;  on  peut  invoquer 
une  faiblesse  innée  des  vaisseaux  par  suite  de  Laquelle  ils  se  relâchent,  et  se 
congestionnent,  sous  l'influence  des  causes  les  plus  légères  ;  on  peut  admettre 
un  trouble  persistant  de  l'innervation  vasculaire;  mais  il  faut  avouer  que 
ces  explications  ne  sont  guère  plus  que  des  hypothèses  vraisemblables. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  communs  de  la  congestion  active  sont  l'in- 
jection vasculaire  et  La  rougeur  qui  en  est  la  conséquence,  la  tuméfaction  qui 
résulte  de  l'afflux  plus  considérable  de  sang,  V 'augmentation  de  la  température, 
qui  reconnaît  pour  cause  La  suractivité  de  l'échange  nutritif,  par  suite  d'une 
circulation  [tins  abondante,  enfin  une  sensation  douloureuse  plus  ou  moins 
prononcée,  et  dont  les  caractères  varient  du  tout  au  tout,  selon  le  siège  de. 
La  congestion.  Celte  douleur  est  souvent  accompagnée  d'un  sentiment  de 
pulsation  isochrone  aux  battements  cardiaques.  La  fièvre  est  exceptionnelle; 
Lorsqu'elle  s'allume  et  persiste  pendant  quelque  temps,  il  est  fort  à  craindre 
que  la  fluxion  ne  soit  Le  signal  et  le  début  d'une  inflammation.  Les  troubles 
fonctionnels  qui  complètent  La  symptomatologie  sont  éminemment  varia- 
bles, ils  présentent  assez  souvent  deux  phases  successives  :  l'une,  de  sur- 
excitation ;  L'autre,  de  dépression.  Quand  la  congestion  est  d'emblée  assez 
forte  pour  annihiler  l'activité  propre  de  L'organe,  la  phase  de  (((''pression 
fonctionnelle  est  initiale. 

La  fluxion,  pour  peu  qu'elle  se  prolonge,  détermine  une  transsudation 
œdémateuse  et  des  troubles  dè  sécrétion;  lorsque  les  vaisseaux  de  la  partie 
qu'elle  occupe  sont  altérés;  elle  devient  une  cause  puissante  d'hémorrhagie. 
Un  organe  qui  est  le  siège  de  congestions  actives  répétées,  subit  dans  sa 
nutrition  des  modifications  persistantes,  qui  se  manifestent  par  L'augmen- 
tation de  volume  des  éléments  normaux  préexistants  (hypertrophie),  ou  parla 
formation  d'éléments  nouveaux  (Hypèrplasie)  ;  mais  ce  sont  là  des  suites  de 
la  congestion,  et.  non  plus  l'hyperénue  ;  La  limite  qui  la  sépare  de  tous  les 
autres  processus  actifs  est  précisément  L'absence  d'altération  nutritive  appré- 
ciable dans  les  éléments  organiques. 

L'examen  microscopique,  pratiqué  au  début  de  i'hyperémie,  n#  donne  pas 
toujours  les  mêmes  résultats  ;  souvent  la  phase  de  dilatation  vasculaire  et 
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de  ralentissement  circulatoire  est  précédée  d'une  période  pendant  laquelle 
le  sang  coule  avec  plus  de  rapidité,  d'autres  fois,  cette  accélération  initiale 
fait  défaut.  Comme  on  ne  peut  faire  ces  observations  que  dans  les  parties 
transparentes  artificiellement  congestionnées  (membrane  natatoire,  mésen- 
tère), il  est  probable  que  ces  différences  tiennent  à  l'intensité  de  l'excitation 
mise  en  jeu;  ce  qui  est  constant  en  revanche,  c'est  que  le  cours  du  sang, 
quoique  ralenti,  n'est  point  suspendu,  il  n'y  a  pas  de  stase,  caractère  dis- 
tiuctif  de  premier  ordre  entre  la  congestion  active  et  l'inflammation 
confirmée. 

CONGESTION  PASSIVE,  STASE. 

Genèse  et  Étiologie. —  L'INSUFFISANCE  DE  LA  CIRCULATION  VEINEUSE,  qui  est 
la  condition  palbogénique  constante  de  cette  espèce  de  congestion,  peut 
être  amenée  par  deux  causes  différentes,  savoir  :  Yaffaiblissnmml  >/>■  l'im- 
pulsion  (pression)  artérielle  et  l'augmentation  4e  lu  pression  nimiise. 

I.  \,'iiiipnhini,  oa/fidiaùm  et  la  réaction,  des  artères  sonl  les  deux  agents  les 
plus  puissants  du  dégorgement  veineux;  si  ces  forces  sonl  affaiblies  la  cir- 
culation se  ralentit  dans  les  radicules  des  vaisseaux  noirs,  puis  dans  les 
capillaires  et  dans  les  brandies  terminales  du  système  artériel;  de  là  une 
première  forme  de  congestion  passive  qui  est  observée  dans  l'état  et  dans  le 
décours  des  fièvres  graves,  dans  les  phlegmasies  de  longue  durée,  dans  les 
maladies  cérébro-spinales  qui  paralysent  l'action  du  cœur,  et  plus  géné- 
ralement dans  les  maladies  adynamiques;  ce  n'est  pas  toujours  un  simple 
trouble  d'innervation  qui  est  la  cause  de  l'affaiblissement  cardiaque,  c'est 
souvent  une  dégénérescence  graisseuse  de  la  libre  contractile.  Le  désordre 
mécanique  de  la  circulation  étendant  ses  effets  à  tout  l'organisme,  et  la 
congestion  étant  bien  Parement  générale,  il  faut  qu'une  condition  auxiliaire 
en  détermine  le  siège;  cette  condition,  c'est  la  pesanteur;  les  b\peréuiics 
passives  d'origine  adynamique  occupent,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  les 
parties  les  plus  déclives  ;  de  là  la  qualification  à'hypostatiques,  qui  leur  es1 
fréquemment  appliquée.  Lorsque  le  malade  garde  le  décubilus  dorsal,  la 
stase  occupe  symétriquement  les  parties  postérieures  de  l'encéphale,  des 
poumons,  les  téguments  de  la  région  fessière;  si  le  décubitus  est  latéral, 
elle  est  bornée  aux  organes  et  aux  téguments  du  côté  correspondant. 

II.  La  seconde  forme  de  la  congestion  passive  est  purement  mécanique;  elle 
dépend  d'un  obslacle  qui  gêne,  l'écoulement  en  retour  du  sang.  Les  com- 
pressions des  veines,  les  obstructions  par  des  caillots,  sont  suivies  d'une  si  a  se, 
qui  provoque  plus  sûrement  que  toute  autre  une  transsudation  séreuse.  Si 
l'obstacle,  au  lieu  d'agir  sur  un  ou  deux  troncs  veineux  seulement,  est  situé 
dans  le  cœur,  de  manière  à  entraver  directement  ou  indirectement  le 
dégorgement  des  deux  veines  caves,  la  congestion  passive  est  généralisée 
à  la  totalité  de  l'arbre  v  eineux  ;  les  viscères,  les  muqueuses,  la  peau,  toutes 
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les  parties  de  l'organisme,  en  mi  mot,  subissenl  les  effets  du  ralentissement 
de  lu  circulation  en  retour;  lorsque  cette  stase  est  très-prononcée  elle  s'é- 
tend  jusque  dans  les  derniers  ramuseules  vasculaircs,  et  les  téguments  pré- 
sentent une  coloration  d'un  bleu  livide,  qui  est  surtout  frappante  sur  les 
lèvres,  le  nez,  les  joues,  la  langue  et  les  extrémités  digitales;  cet  état  con- 
stitue la  ri/mtiisu.Les  maladies  organiques  du  cœur  et  de  l'aorte,  les  maladies 
cardiaques  aiguës,  à  leur  dernière  période,  sont  les  causes  les  plus  ordi- 
naires de  celte  congestion  mécanique.  On  l'observe  également  à  la  suite  des 
maladies  du  poumon  qui  amènent  la  dilatation  du  cœur  droit,  et  l'insuffi- 
sance de  la  valvule  tricuspide.  De  même  (pie  la  stase  locale,  cette  congestion 
d'origine  cardio-pulmonaire  marche  rarement  sans  œdème  et  sans  épan- 

ehement  séreux. 

Symptômes.  —  si  l'un  oppose  les  symptômes  de  la  congestion  passive  à 
ceux  dé  la  fluxion,  il  est  impossible  de  ne  pas  être  frappé  du  contraste.  Au  lieu 
d'une  rougeur  vive  et  franche,  c'est  une  teinte  sombre,  violette  et  livide;  au 
lieu  d'un  échange  nutritif  plus  actif,  et  d'une  température  plus  élevée,  c'est 
une  nutrition  languissante,  et  partait!  une  diminution  de  la  chaleur;  au 
lieu  des  phénomènes  d'excitation  fonctionnelle  ce  sont  des  signes  de  dépres- 
sion et  d'Inertie;  au  lieu  d'une  oxygénation  normale  ou  surabondante  dans 
le  sang,  c'est  une  surcharge  en  acide  carbonique,  parce  que  le  sang  qui 
stagne  perd  Bon  oxygène  au  contact  des  tissus,  et  qu'il  n'est  que  peu  ou 
point  renouvelé.  Voilà  de  nombreuses  et  profondes  dissemblances;  certains 
effets  pourtant  sont  communs  aux  deux  espèces  de  congestion,  ce  sont  la 
turgescence  des  parties  byperémiées,  la  transsudation  séreuse,  la  tendance 
à  l'hémorrhagic,  et  les  modifications  des  sécrétions. 

Lorsqu'elle 9e  prolonge  on  se  répète,  la  congestion  passive  peut  amener  une 
d(tcà«mân  permanente  des  vaisseaux,  et  une  atrophie  du  tissu  périvasculaire. 
cela  se  voit  fréquemment  dans  la  stase  hépatique;  sur  les  muqueuses,  no- 
tamment sur  la  muqueuse  aérienne  et  la  digestive,  elle  provoque  le  catarrhe 
chronique;  sur  la  peau  elle  peut,  dans  certains  cas,  aboutir  h  la  gangrène. 

Traitement.  —  Il  est  basé  sur  la  distinction  des  deux  formes  d'hy- 
perémie,  et  sur  La  Connaissance  des  conditions  pathogéniques;  les  règles  en 
seront  exposées  dans  l'élude  particulière  des  principales  congestions. 
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CHAPITRE  II. 

HÉMORftHAfil  l  . 

PATHOGÉNIE  GÉNÉRALE. 

L'héinorrhagie  (1)  est  la  sortie  du  sang  en  nature  hors  des  canaux  qui 
le  renferment;  les  éléments  figurés  du  sang  ne  pouvant  traverser  la  paroi 
vasculaire  intacte,  cette  définition  implique  une  rupture  par  où  s'échappe 
le  liquide  contenu  (eoetravasatbn) ;  au  point  de  vue  de  sa  source,  l'hémor- 
rhagie est  donc  artérielle,  capillaire  ou  veineuse.  Quand  la  solution  de 
continuité  intéresse  les  petits  vaisseaux,  ce  qui  est  de  beaucoup  le  cas  le 
plus  fréquent  dans  les  faits  d'ordre  médical,  il  n'est  pas  toujours  possible 
de  retrouve]1  la  rupture,  mais  la  constatation  de  globules  sanguins  intacts 
dans  le  liquide  extravasé  supplée  avec  certitude  à  cette  lacune,  et  diffé- 
rencie nettement  l'hémorrhagie  véritable  de  ces  transsudations  hémor- 
rhagiformes,  que  j'ai  appelées  pseudo-hémorrhagies  (2).  Ici  le  vaisseau  ne 
se  rompt  pas,  et  le  liquide  hématoïde  qui  imbibe  le  tissu  périvasculaire 
est  formé,  non  par  le  sang  en  nature.,  in  toto,  mais  par  de  la  sérosité 
que  colore  en  rouge  L'hématine  dissoute  (sang  dissous  des  anciens.) 

Le  mode  pathogénique  des  hémorrhagies  est  donc  unique,  c'est  la  rup- 
ture des  vaisseaux;  mais  les  causes  qui  peuvent  amener  cette  rupture  sont 
diverses,  et  pour  aboutira  ce  résultat  final,  toujours  le  même,  elles  agissent 
par  des  mécanismes  différents,  qui  sont  la  meilleure  base  de  classification. 
Ace  point  de  vue,  je  divise  les  hémorrhagies  en  cinq  groupes,  qui  sont  :  les 
hémorrhagies  traumatiqu.es,  les  hémorrhagies  ulcéreuses,  les  hémorrhagies 
par  altération  morbide  des  vaisseaux,  les  hémorrhagies  mécaniques,  les 
hémorrhagies  ad\  namiques. 

llémoriimgies  Irannialiqucs  et  ulcéreuses.  —  Les  vaisseaux  sains 
sont  ouverts  par  le  traumatisme  ou  par  l'extension  d'un  travail  uleèratif,  qui 
occupe  le  tissu  périvasculaire.  Les  hémorrhagies  traumatiques  répondent  au 
premier  mode,  au  second  reseortissent  les  hémorrhagies  ulcéreuses;  ces 
dernières  sont  communes  à  la  surface  de  l'intestin  dans  La  fièvre  typhoïde  ; 

(1)  Allan  Webb,  Pathologia  indica  or  the  Anatomy  of  radian  Diseuses.  London, 
48/18.  —  Vutcnow,  Handbuchder  speeiel.  Pathologie  ;  I.  Erlangen,  1854. —  Monxeuet, 
Traité  de  pathologie  générale.  Paris,  1857. —  Buiu.,  Zur  Capillnrektasic  der  Lungen 
(Virchow's  Archiv  ;  XXV,  1862). — Uhle  und  Wagner,  Handbuch  der  allgemeinen 
Pathologie.  Leipzig,  1802. 

(2)  .Taccocd,  Dr  l'humorisme  ancien  comparé  à  Vhumorisme  moderne,  thèse  de 
concours.  Paris,  1863. 


HÉMORKHAGIE.  13 

à  la  surface  do  l'estomac,  dans  l'ulcère  simple  et  dans  le  cancer;  on  les  voit 
dans  le  poumon,  et  plus  généralement  dans  tous  les  organes  atteints  de 
tubercules  ou  de  cancer;  elles  peuvent  encore  être  causées  par  l'élimination 
d'un  corps  étranger. 

Hémorrhagies  par  altération  morhide  des  vaisseaux.  —  Les  vais- 
seaux sont  altérés  avant  leur  rupture  ;  ils  présentent,  isolées  ou  réunies, 
ces  lésions  interstitielles  qui  en  détruisent  l'élasticité  et  la  résistance,  savoir: 
i'endoartérite  déformante,  l'incrustation  athéromateuse  ou  calcaire,  la  dégé- 
nérescence graisseuse,  la  dilatation  [ectasie)  anévrysmale.  Ce  n'est  pas  encore 
la  rupture,  c'est  une  prédisposition  des  plus  puissantes.  Le  vaisseau  ainsi 
modifié  cède  et  se  rompt  sous  l'influence  des  plus  légers  changements  dans 
la  pression  du  sang.  Chez  certains  individus  le  système  capillaire  présente 
une  faiblesse  native,  (pie  démontrent  tantôt  l'étroitesse  des  canaux  et  la 
minceur  des  parois  (Rokitansky,  Virchovv);  tantôt  une  dégénérescence  grais- 
seuse ;  la  situation  est  la  même  que  tantôt  :  ces  lésions  des  capillaires  en 
préparent  la  rupture,  et  comme  elles  sont  généralisées,  les  hémorrhagies 
se  répètent  sur  différentes  régions  à  de  courts  intervalles,  avec  toute  l'ap- 
parence de  la  spontanéité;  cet  état  est  connu  sous  le  nom  à' hémophilie.  Cette 
débilité,  qui  est  congénitale  et  généralisée  dans  l'hémophilie,  peut  être 
acquise  et  locale  ;  les  vaisseaux  de  formation  nouvelle  dans  les  néomem- 
branes conservent  longtemps  une  ténuité  et  une  faiblesse  excessives  qui  en 
favorisent  la  rupture;  de  là  la  fréquence  des  hémorrhagies  secondaires  dans 
les  inflammations  néomembraneuses  (méningite,  pleurésie,  vaginalite). 

Hémorrhagies  mécanique*.  —  La  rupture  est  amenée  par  des  modifi- 
cations mécaniques  de  la  circulation;  Y  augmentation  de  la  tension  artérielle, 
et  {[augmentation  de  la  tension  veineuse  ont  à  cet  égard  des  effets  identiques. 
Quand  l'afflux  artériel  est  considérablement  accru  relativement  à  la  dépense 
veineuse,  soit  que  l'impulsion  cardiaque  devienne  plus  puissante,  soit  que 
les  petits  vaisscauv  périphériques  soient  le  siège  de  la  dilatation  irritative 
(voy.  Congestion),  soit  enfin  que  la  pression  extra- vasculaire  s'abaisse,  dans 
toutes  ces  circonstances,  dans  toutes  celles  qui  réalisent  cette  condition  pri- 
mordiale, accroissement  de  l'afflux  relativement  à  la  dépense,  les  vaisseaux, 
quoique  très-sains,  peuvent  se  rompre,  exactement  comme  un  tissu  qu'on 
distend  trop  violemment.  Si,  au  contraire,  l'afflux  artériel  restant  le  même, 
la  dépense  est  entravée,  ce  qui  a  pour  effet  l'augmentation  de  la  pression 
veineuse,  la  stase  distend  de  proche  en  proche  les  radicules  veineuses,  les 
capillaires,  les  derniers  rameaux  artériels,  et  quand  la  limite  de  l'élas- 
ticité des  vaisseaux  est  atteinte,  force  est  bien  qu'ils  cèdent  et  se  déchirent. 
Il  est  facile  de  voir  que  ces  deux  formes  de  fhémorrfaagie  mécanique 
correspondent  trait  pour  traitaux  deux  formes  delà  congestion,  dont  elles  sont 
les  degrés  les  plus  élevés;  aussi  est-il  bon  de  diviser  cette  hémorrhagie 
comme  la  congestion  elle-même,  en  hémorrhagie  par  fluxion  ou  adiré,  et  en 
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hémorrhagie  par  stase  ou  passive-,  il  n'est  pas  moins  utile  de  placer  à  coté  de 
lh\peréinic  irtïtative  l'hémorrhagie  irritative,  variété  de  l'hémorrhagie 
aethe,  dans  laquelle  la  dilatation  héinorrhagique  des  petits  \aisscaux  est 
le  résultat  de  l'irritation  locale  du  tissu.  La  genèse  de  ces  hémorrhagies  a 
été  longtemps  obscure,  aussi  les  appelait-on  essentielles.  1/ hvmoirluujie  active 
est  produite  par  l'hypertrophie  concentrique  du  cœur,  sans  lésion  d'ori- 
fice, par  l'ascension  des  hautes  montagn&fl,  par  la  suppression  d'un  écou- 
lement sanguin  habituel  (hémorrha<jie  su)>pUmeiitaire),  par  l'inflammation, 
par  les  fluvions  locales;  lorsqu'une  partie  est  le  siège  d'une,  fluxion  patholo- 
gique, la  rupture  de  quelques  \ aisseaux,  et  l'hémorrhagie  qui  en  est  la 
suite,  peuvent  dissiper  la  congestion  et  les  accidents  qu'elle  tenait  sous  sa 
dépendance,  c'est  là  le  type  de  Yhémurrluujie  critique.  —  L'hémvrrkayie  mé- 
canique passive  est  observée  dans  les  lésions  valvulaires  du  cœur,  entre 
autres  dans  le  rétrécissement  mitral  et  aortique,  dans  l'insuffisance  tricus- 
pide,  et  dans  toutes  les  circonstances  où  le  cours  du  sang  est  entravé  dans 
un  réseau  veineux  important  ;  alors,  en  effet,  la  pression  augmente  dans 
les  autres  vaisseaux  à  sang  noir,  ils  donnent  passage  à  une  quantité  sur- 
abondante de  sang,  et  la  rupture  a  lieu  :  en  raison  même  de  son  mode  de 
production  elle  se  reproduit  assez  fréquemment  à  des  intervalles  variables, 
tant  que  les  conditions  mécaniques  de  la  circulation  restent  les  mêmes. 
Ces  hémorrhagies  sont  très-communes  dans  les  maladies  du  l'oie  et  de 
la  rate  qui  amènent  une  obstruction  partielle  ou  totale  de  la  circulation 
porte. 

Hémorrhagies  ndynamiques. —  L'altération  du  Bftllg  qui  (  (insiste  OU 
une  diminution  delà  fibrine,  avec  dissolution  de  l'hématine  et  des  globules, 
a  été  considérée  comme  une  cause  suffisante  d'hémorrhagie,  et  on  lui  rap- 
porlait  les  hémorrhagies  des  fièvres  et  des  maladiesputrides,  del'ictère  grave, 
et  de  certains  empoisonnements;  je  ne  veux  point  nier  l'iniluence  pathogé- 
nique  de  cet  état  du  sang,  mais  des  réserves  formelles  doivent  être  exprimées. 
Dans  le  plus  grand  nombre  de  ces  cas,  l'hémorrhagie  n'est  qu'apparente, 
ce  n'est  pas  le  sang  en  nature  qui  sort  des  vaisseaux,  c'est  de  la  sérosité 
teintée  de  rouge,  sans  globules,  il  s'agit,  en  un  mot,  de  pseud«*Mmorrhagies  ; 
pour  celles-là,  l'altération  du  sang  en  rend  parfaitement  compte  ;  mais,  pour 
les  hémorrhagies  véritables,  il  n'en  est  plus  de  même,  car  il  n'existe  aucune 
relation  saisissable  entre  un  état  quelconque  du  sang  et  une  rupture  du 
vaisseau  ;  tout  en  tenant  compte  des  changements  dans  l'impulsion  cardia- 
que et  dans  la  distribution  du  liquide,  il  faut  nécessairement  admettre  ou 
bien  que  les  parois  wisculaires  sont  altérées  comme  le  sang  lui-môme,  par  le 
fait  de  la  maladie  générale,  ou  bien  que  le  désordre  de  l'innervation  vaso- 
motrice  amène  la  dilatation  et  la  rupture  des  petits  vaisseaux.  Cette  dernière 
interprétation  est  surtout  applicable  aux  hémorrhagies  précoces  des  fièvres, 
la  première  comient  mieux  aux  hémorrhagies  tardives.  11  \  a  là.  je  le  sais, 
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quelque  chose  d'hypothétique,  mais  uiieu.v  vaut  une  hypothèse  qu'une  im- 
possibilité ;  or,  c'en  est  une  que  d'attribuer  à  un  état  particulier  du  sang  la 
déchirure  de  la  paroi  du  vaisseau.  L'altération  du  sang  est  un  l'ail  parallèle 
à  l'hémorrhagie,  elle  n'en  est  pas  le  l'ait  générateur,  elle  n'en  est  même  pas 
le  l'ait  principal;  en  admettant  même  qu'il  y  ait  ici  deu\  influences  simul- 
tanées, celle  du  sang  et  celle  du  vaisseau,  il  est  bien  évident  que  celle  du 
vaisseau  est  la  plus  puissante,  car  en  délinitive  s'il  ne  se  rompait  pas,  il  n'y 
aurait  certainement  pas  d'hémorrhagic.  C'est  pour  ne  rien  préjuger  touchant 
les  lésions  capillaires  et  les  perturbations  nerveuses  que  j'ai  désigné  les 
hémorrhagies  de  ce  groupe  sous  le  nom  d'adynamiques. 

Quelle  que  soit  son  origine,  l'hémorrhagie  est  distinguée,  quant  à  son 
siège,  en  membraneuse  ou  parenchymatease,  suivant  qu'elle  a  lieu  à  la  sur- 
face d'une  membrane  ou  dans  l'épaisseur  d'un  viscère.  Par  suite  de  la 
contiguïté  intime  qui  existe  entre  les  vaisseaux  et  le  tissu  qui  les  entoure,  il 
l'aul,  pour  que  l'hémorrhagie  ait  lieu,  que  le  sang  écarte,  dissocie  les  élé- 
ments normaux  de  ce  tissu,  ou  bien  qu'il  le  déchire  et  s'y  creuse  une  place 
de  vive  force  ;  le  premier  mode  n'est  observé  que  lorsque  l'hémorrhagie  est 
très-peu  abondante,  ou  encore  lorsqu'elle  provient  de  plusieurs  petits  vais- 
seaux disséminés  ;  c'est  Y  hémorrhagie  diffuse  ou  par  infiltration.;  le  second  est 
la  règle  dans  les  organes  mous,  pour  peu  que  l'extravasation  soit  considérable; 
l'hémorrhagie  est  dite  alors  circonscrite  on  en  foyer. 

Si  l'on  excepte  les  symptômes  d'anémie  brusque  ou  graduelle  qui  suivent 
toutes  les  grandes  hémorrhagies^  cet  acte  pathologique  présente,  selon  son 
siège,  de  si  grandes  différences  cliniques,  qu'une  description  générale  a 
quelque  chose  d'artificiel  qui  en  diminue  l'utilité.  Quant  aux  modifications 
que  subit  le  sang  après  son  épanchement  dans  les  tissus,  elles  trouveront 
leur  place  naturelle  dans  l'histoire  spéciale  des  diverses  hémorrhagies. 

CHAPITRE  III. 

i  IIIMHIIIO.M)  13T  1  1  11  ICO  i  l  K, 

Depuis  les  travaux  de  Virchovv,  on  désigne  sous  le  nom  de  thrombus  les 
coagulations  sanguines  qui  sont  produites  pendant  la  vie  dans  l'intérieur  du 
système  circulatoire  ;  l'acte  même  de  la  coagulation  est  appelé  thrombose  ; 
ce  mot  entraine  nécessairement  l'idée  d'une  obstruction  complète  ou  incom- 
plète en  un  point  quelconque  de  l'appareil  vasculaire  sanguin.  Lorsque  le 
caillot  ou  throtnbus  resle  dans  le  point  où  il  a  pris  naissance,  il  est  dit  fixe  OU 
autochthoni:,  et  par  suite,  l'obstruction  est  qualifiée  de  la  même  manière  ;  si 
le  thrombus  détaché,  en  totalité1  ou  _en  partie,  est  entraîné  par  le  courant 
sanguin  loin  de  son  siège  originel,  il  est  appelé  caillot  migrateur  ou  tsmatm  ; 
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le  processus^  dans  sou  ensemble,  porte  le  nom  d' embolie,  et  l'obstruction  se- 
condaire, produite  à  distance  par  l'arrêt  4u  thrombus  déplacé,  est  dite  em- 
bolique  ;  par  abréviation,  on  applique  aussi  à  l'obstruction  elle-même  le 
mot  embolie,  et  les  variétés  sont  spécifiées  par  le  nom  de  l'organe  qui  reçoit 
l'embolus,  embolie  cérébrale,  embolie  pulmonaire,  etc.  Le  mot  thrombose 
est  un  terme  général  qui  embrasse  toutes  les  coagulations  sanguines  pro- 
duites (huant  la  vie;  le  mol  embolie  est  un  terme  restreint  qui  désigne  l'une 
des  conséquences  possibles  de  la  thrombose  (1). 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Thrombose.  —  La  rapidité  normale  du  cours  du  sang,  et  l'intégrité  de 
la  paroi  vasculaire  sont  les  deux  conditions  nécessaires  pour  le  maintien  de 
la  fluidité  du  liquide  ;  conséquemment  la  coagulation  esl  produite  ou  par 

(1)  Legrocx,  thèse  de  Paris,  1827.  —  Gaz.  hebdom.,  1856.  —  AllibeRT,  Recherches 
sur  une  occlusion  peu  connue  des  vaisseaux  artériels  considérée  comme  cause  de  gan- 
grené. Paris,  1828. —  Stilling,  Die  Bildung  und  Métamorphose  des  Bhdpfropfes,  etc. 
Berlin,  1834.  —  Hardy,  Recherches  sur  les  concrétions  sanguines,  thèse  de  concours. 
Paris,  1838. —  Stasnivs,  Ueber  die  krankhafle  Verschliessnng  grësserer  Venenstâmme. 
Berlin-,  1839.  — Hasse,  Anat.  Bcschreibung  der  Kranhheiten  der  Circulations-  und 
Rrspirationsorgane.  Leipzig,  1841. —  Tiedema>\,  Von  der  Verengung  und  Schlicssung 
der  Pulsadern  in  Kranhheiten.  Hcidelberg  und  Leipzig,  1843.  —  Heyxeman.n,  Ueber 
die  Coagulationen  im  Herzcn.  Fiirth.  1843.  —  Bouchut,  Sur  la  coagulation  du  sang 
dans  la  cachexie  et  dans  les  maladies  chroniques  (Gaz.  méd.   de  Paris,  1845). 

—  Zwicky,  Die  Métamorphose  des  Thrombus.  Prag,  1845.  —  Virchoyy,  Zeitschr.  f. 
ration.  Medicin  ;  V,  1846.  — Froriep's  Notizen,  1846.  —  Traube's  Bcitruge,  1846 

—  Ueber  die  acute  Entzûndung  der  Arterien  (Virchow's  Archiv,  1847).  —  Brandme- 
tustase  von  der  Lunge  auf  das  Gehirn  (eod.  loco,  1852).  —  Gesammelte  Abhandlun- 
gen.  Berlin,  1862.  —  Meinel,  Arch.  f.  physiolog.  Beilkunde,  1848.  —  Doderlein, 
Zwei  Fu/le  von  spontaner  Gangrun.  Erlangen,  1849. —  Sexhocse  Kirkes,  On  some  of 
the  principal  effects  resulting  from  the  detachment  of  fibrinous  deposits  from  the  inte- 
rior  of  the  Heurt  and  their  mixture  vnth  the  circulating  Blood  [Med.-chir.  Transact. 
1852).  —  TuffSBll,  On  the  Influence  of  Végétations  on  the  Valves  of  the  Heart,  in 
the  production  of  secundo)  g  arlerial  disrasc  (Dublin  quart.  Journal,  1853).  —  Goiin, 
De  embolia  ejusque  sequelis.  Bcrolini,  1856.  —  K/inik  der  embolischen  Gefiisskrank- 
heilcn.  Berlin,  1860.  —  Sciuitzenberger,  De  V oblitération  subite  des  artères,  etc. 
[Gaz.  méd.  de  Strasbourg,  1857).  —  Lemarchand,  Étude  sur  quelques  points  des  obli- 
térations vasculaires,  thèse  de  Paris,  1862.  —  Bucquoy,  Des  concrétions  sanguines, 
thèse  de  concours.  Paris,  1863.  —  0.  Weber,  Die  Organisation  und  Vascularisatiou 
des  Thrombus  (Verhandl.  des  Naturh.  Vereins  d.  pr.  Rheinlande,  1864).  —  Azam, 

De  la  mort  subite  par  embolie  pulmonaire  dans  les  traumatismes  (Acad.  de  méd.  

Gaz.  hebdom.,  1864).  —  De  la  thrombose  consécutive  aux  traumatismes  et  de  la 
mort  subite  qui  peut  en  être  la  mite  (Extrait  des  actes  du  congrès  de  Bordeaux. 
Bordeaux,  1866).—  Wag.ner,  Die  Fettembolie  (Arch.  der  Heilkunde  ;  1862-1865;. 
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le  ralentissement  du  cours  du  sang,  ou  par  une  altération  de  la  paroi  du 
vaisseau.  Entre  ces  deux  classes  se  répartissent  toutes  les  causes  de  la 
thrombose  (1). 

t:  Thrombose  pak  ralentissement  ou  stase. —  Le  ralentissement  coïncide 
ordinairement  avec  une  augmentation  de  la  quantité  de  sang  dans  la  partie 
intéressée,  et  par  suite  de  cette  augmentation  le  ralentissement  peut  engen- 
drer la  stase,  auquel  cas  la  coagulation  du  liquide  est  plus  certaine  encore. 
L'influence  pathogénique  du  ralentissement  du  courant  sanguin  est  démon- 
trée par  ce  t'ait,  que  sur  un  point  quelconque  du  système  circulatoire,  on  peut 
provoquer  la  thrombose  en  diminuant  artificiellement  la  vitesse  de  la  veine 
liquide,  sans  modifier  en  rien  la  paroi  du  vaisseau;  deux  conditions  seule- 
ment sont  nécessaires  au  succès  de  l'expérience,  il  faut  que  la  composition 
du  sang  soit  normale,  et  que  la  modification  de  son  cours  soit  maintenue 
pendant  quelques  heures. 

A  cette  première  classe  de  thromboses  appartiennent  les  variétés  étiologi- 
ques  suivantes  : 

1°  Rétrécissement  ou  effacement  de  la  lumière  du  vaisseau.  —  La  ligature  et  les 
compressions  réalisent  cet  effet;  lethrombus  commence  toujours  au  niveau 
du  point  rétréci,  puis  if  s'accroît  par  l'addition  de  dépôts  nouveaux  et  se 
prolonge  ainsi  en  sens  inverse  du  cours  du  sang,  c'est-à-dire  de  la  périphérie 
vers  le  cœur,  pour  les  artères,  du  cœur  à  la  périphérie  pour  les  veines.  Lors- 
que la  cause  qui  ralentit  le  cours  du  sang  agit  sur  les  capillaires,  les  veines 
correspondantes  deviennent  le  siégé  de  thromboses  plus  ou  moins  étendues, 
et  cela  par  le  mécanisme  que  voici  :  en  raison  de  la  stase  capillaire,  la  vis  à 
tergo,  agent  principal  de  la  circulation  en  retour,  manque  aux  veines  cfïé- 
r  entes  du  réseau  capillaire  atteint,  lesang  y  est  donc  ralenti  ni  plus  ni  inoins 

(1)  Oa  sait  aujourd'hui  que  la  librinc  ne  préexiste  pas  dans  le  sang;  elle  se  forme 
nu  moment  même  où  elle  se  coagule,  et  cela  par  le  dédoublement  d'une  matière  pro- 
téique  fluide  qui  fournit,  en  se  décomposant,  de  la  fibrine  concrète  et  de  la  fibrine 
dissoute.  Cette  matière,  désignée  sous  le  nom  de  plasminc  par  Denis  (de  Gommercy), 
a  été  nommée  substance  fibrinogène  par  Vircliow  et  Al.  Sclimidt.  Les  recliercbes  de 
ce  dernier  ont  établi  que  de  toutes  les  substances  capables  de  produire  le  dédouble- 
ment de  la  plasminc,  la  plus  puissante  est  la  globuline,  contenue  dans  les  bématies  ou 
globules  rouges  du  sang;  elles  ont  montré,  en  outre,  que  si  la  coagulation  n'a  pas  lieu 
à  l'état  normal  dans  l'intérieur  du  système  circulatoire,  malgré  la  présence  de  la  plas- 
minc et  de  la  globuline,  c'est  parce  que  la  paroi  vasculaire  vivante  et  saine  a  la  pro- 
priété d'annihiler  l'action  dédoublante  de  la  globuline,  en  la  décomposant  elle-même, 
ou  en  la  transformant  en  substance  fibrinogène.  Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  dernière 
partie  de  la  théorie,  il  est  certain  que  l'intégrité  de  la  paroi  vasculaire  est  nécessaire 
pour  maintenir  le  sang  liquide.  —  Voyez,  pour  plus  de  détails  sur  ce  sujet,  le  remar- 
quable ouvrage  de  mon  savant  maître  et  ami  le  professeur  Sée.  (G.  Sée,  Leçons  de 
pathologie  expérimentale.  Paris,  1866.) 

jaccoud.  L  —  2 


18  PROCESSUS  MORBIDES  COMMIS 

que  dans  les  capillaires  eux-mêmes,  et  il  finit  par  se  coaguler  des  radicules 
vers  les  troncs  ;  la  coagulation  s"  étend  de  proche  en  proche  jusqu'aux  bran- 
ches qui  dépendent  d'un  autre  réseau,  et  dans  lesquelles  la  circulation  a  sa 
rapidité  normale.  Les  thromboses  des  veines  pulmonaires  dans  la  pneumo- 
nie chronique  et  dans  la  sclérose  du  poumon,  celles  des  veines  rénales  dans 
la  néphrite  parcnehymateuse,  des  veines  sus-hépatiques  dans  l'hépatite  in- 
terstitielle (sclérose)  sont  des  exemples  très-nets  de  cette  variété  de  coagula- 
tion. Du  reste,  l'influence  de  la  stase  capillaire  peut  aussi  se  l'aire  sentir  sur 
les  artères;  lorsque  la  branche  artérielle  afférente  n'a  pas  de  collatérales,  in- 
dépendantes du  réseau  malade,  le  rétrécissement  capillaire  agit  comme  une 
ligature  périphérique,  et  l'artère  s'oblitère,  des  capillaires  vers  le  tronc;  ainsi 
doivent  être  interprétés  les  caillots  des  branches  de  l'artère  rénale  dans  la 
néphrite  parenchymateuse . 

2°  Dilatation  des  vaisseaux  et  du  cœur. —  La  quantité  du  liquide  étant  sup- 
posée la  même,  la  circulation  est  d'autant  plus  lente  que  le  diamètre  dos 
canaux  est  plus  considérable  ;  les  couches  périphériques  de  la  colonne  san- 
guine échappent  en  grande  partie  à  la  progression  affaiblie  du  liquide,  et  si 
la  dilatation  est  sacciforme,  elles  sont  bientôt  frappées  d'immobilité  ;  en 
tout  cas,  ces  couches  stagnantes  servent  de  point  de  départ  et  d'appel  à  la 
solidification  et  au  dépôt  des  matières  coagulablcs,  et  la  thrombose  a  lieu. 
En  raison  même  de  son  mode  de  production,  le  thrombus,  au  début,  est 
toujours  limité  à  l'une  des  parois  du  vaisseau,  il  est  pariétal;  il  peut  s'ac- 
croitre  ensuite  au  point  de  devenir  oblitérant,  mais  il  est  rare  qu'il  ait 
d'emblée  cette  disposition,  à  moins  que  les  veines  ne  soient  à  la  l'ois  dilatées 
et  flexueuses  (caillots  oblitérants  des  veines  variqueuses,  des  plexus  vésicau.v , 
ovariques).  Dans  d'autres  circonstances,  le  caillot,  pariétal  ou  central,  se  con- 
dense, durcit,  et  des  corpuscules  calcaires  y  prennent  naissance;  ces 
phlébolithes  ne  sont  pas  rares  dans  les  veines  prostatiques.  Dans  le  système 
artériel,  les  thromboses  de  cet  ordre  sont  représentées  par  les  caillots  des 
artères  anévrysmatiques,  et  par  les  dépôts  globuleux  ou  ramifiés  qui  se  for- 
ment dans  le  cœur,  entre  les  colonnes  des  oreillettes  et  des  ventricules 
anormalement  dilatés. 

3°  Solution  de  continuité.  —  Lorsqu'un  vaisseau  est  divisé,  il  faut  nécessai- 
rement ou  bien  qu'il  donne  lieu  à  une  hémorrhagie  persistante,  ou  bien  que 
le  sang  s'y  coagule.  Lorsque  des  artères  volumineuses  sont  ouvertes  (ampu- 
tations, blessures)  l'art  intervient  et  au  moyen  de  la  ligature  provoque  la  for- 
mation du  thrombus.  Les  artères  de  petit  volume  se  rétractent  et  se  rétrécis- 
sent, et  la  thrombose  y  est  favorisée,  indépendamment  de  toute  intervention, 
par  la  coagulation  du  sang  épanché  dans  la  plaie,  à  la  périphérie  du  vaisseau; 
la  compression  exercée  par  ce  coagulum  extérieur  détermine  la  thrombose 
intra-vasculaire  qui  remonte,  en  général,  jusqu'à  la  première  collatérale. 
Dans  les  \eines  divisées  ou  ouvertes  (amputation,  saignée),  le  botit  cardiaque 
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est  Soustrait  à  l'action  du  cœur  gauche  et  de  la  vis  à  teryu,  la  circulation  v 
est  nulle  ou  ralentie,  la  coagulation  a  lieu  avec  quelques  variétés  qui  dé- 
pendent de  la  situation  des  valvules  et  des  collatérales  relativement  à  la 
plaie.  La  portion  du  bout  cardiaque  comprise  entre  la  division  et  les  pre- 
mières valvules  se  vide  en  partie  du  sang  qu'elle  contient,  une  autre  partie 
s'y  coagule  par  stase,  et  l'écoulement  est  ainsi  arrêté; mais  si  une  collatérale 
un  peu  volumineuse,  et  non  divisée,  s'ouvre  entre  la  valvule  et  la  plaie,  une 
hémorrhagie  durable  peut  avoir  lieu.  Dans  d'autres  cas,  la  valvule  est  très- 
rapprochée  de  la  surface  de  section,  et  entre  celte  valvule,  et  la  suivante,  en 
allant  \ers  le  cœur,  il  n'y  a  pas  d'embouchure  collatérale  ;  alors  le  petit  bout 
divisé  se  vide,  et  dans  le  segment  intermédiaire  aux  deux  valvules,  le  sang 
stagne  et  se  coagule  par  stase.  Dans  les  veines  privées  de  valvules,  l'hémo- 
stase a  lieu  parmi  autre  mécanisme;  les  veines  béantes  à  la  surface  interne 
de  l'utérus  après  l'accouchement  et  la  chute  du  placenta,  sont  oblitérées  par 
les  contractions  de  l'organe,  qui  rapprochent  les  parois  des  vaisseaux  et  en 
effacent  la  lumière;   mais  si  les  contractions  manquent,  l'hémorrhagie 
ne  peut  être  prévenue  que  par  des  thromboses  généralisées  (Virchow), 
dont  la  formation  est  facilitée  par  l'abaissement  de  la  pression  artérielle, 
par  la  coagulation  du  sang  épanché  dans  l'intérieur  de  la  matrice  et 
par  le  repos  absolu.  Telle  est  la  thrombose  truumatique  et  puerpérale  qui 
est  indépendante  de  la  phlébite  interne  à  laquelle  on  l'a  si  longtemps 
attribuée. 

U°  Parésie  cardiaque,  marasme.  —  Les  thromboses  de  ce  groupe  ont  été 
rattachées  à  tort  à  une  phlébite  spontanée  ;  elles  sont  indépendantes  de  toute 
inflammation  de  la  paroi  veineuse,  elles  ont,  comme  les  précédentes,  une 
origine  purement  mécanique,  et  malgré  leur  apparente  spontanéité,  elles 
ne  méritent  point  la  qualification  de  spontanées  qui  leur  est  souvent  donnée, 
car  elles  sont  préparées  et  provoquées  par  une  série  de  désordres  organiques 
facilement  saisissables.  D'après  les  circonstances  dans  lesquelles  on  les 
observe,  ces  thromboses  pourraient  être  appelées  cachectiques;  mais  le  mot 
cachexie  entraine  l'idée  d'un  étal  persistant,  engendré  par  une  maladie 
chronique,  et  comme  ces  coagulations  prennent  aussi  naissance  dans  l'état 
de  débilité  temporaire  qui  suit  les  maladies  aiguës  graves,  il  est  préférable 
de  les  désigner  sous  le  nom  qui  leur  a  été  donné  par  Virchow,  ce  sont  des 
thromboses  marastiques. 

La  cause  principale  de  ces  coagulations  est  l'affaiblissement  de  l'action 
du  cœur;  les  causes  auxiliaires  sont  les  stases  partielles  produites  par  la 
déclivité  et  l'immobilité  des  parties,  et  une  altération  particulière  du  sang, 
qui  a  régule  nom  d'inopexie;  c'est  une  modification  par  suite  de  laquelle 
la  fibrine  a  une  tendance  anormale  à  la  coagulation  ;  dans  bon  nombre  de 
cas,  celte  altération  coïncide  avec  une  augmentation  quantitative  des 
substances  tibrinogènes  (hyperinose),  mais  les  analyses  ne  sont  pas  assez 
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nombreuses  pour  qu'on  puisse  affirmer  la  constance  de  ce  phénomène.  Les 
veines  crurales  et  iliaques,  les  veines  caves  et  les  jugulaires  sont  le  siège 
ordinaire  de  ces  thromboses,  mais  on  les  observe  aussi  dans  les  plexus 
veineux  du  bassin,  dans  les  sinus  cérébraux,  et  dans  les  trabécules  du  cœur. 
Dans  les  vaisseaux  pourvusse  valvules,  le  caillot  débute  presque  toujours 
dans  le  sinus  intercepté  par  une  valvule  et  par  la  paroi  vasculaire  ;  les 
sinus  cérébraux  qui  n'ont  pas  de  valvules  sont  souvent  cloisonnés  par  des 
filaments  irréguliers,  sur  lesquels  a  lieu  le  dépôt  initial. 

Toujours  consécutives,  les  thromboses  marastiques  sont  surtout  observées 
après  la  fièvre  typhoïde  et  le  typhus,  dans  l'état  puerpéral,  dans  les  mala- 
dies chroniques  des  os  et  des  articulations,  dans  les  affections  cancéreuses 
et  tuberculeuses;  d'une  manière  générale,  on  doit  les  redouter  toutes  les 
fois  que  l'action  du  cœur  est  affaiblie  pendant  un  certain  temps,  quelles  que 
soient,  d'ailleurs,  l'origine  et  la  cause  de  cette  défaillance  ;  deux  fois  déjà, 
j'ai  observé  la  thrombose  de  la  veine  crurale  à  la  suite  d'une  péricardite 
grave. 

II.  TlIKOMBOSE  PAR  MODIE ICATION  DE  LA  PAROI  VASCULAIRE.          Elle  CSt  beailCOUp 

plus  rare  dans  les  veines  que  dans  les  artères.  Dans  les  premières,  la  cause 
agit  presque  toujours  de  dehors  en  dedans,  c'est-à-dire  de  la  périphérie  de 
la  veine  vers  sa  tunique  interne  qui  n'est  atteinte  que  secondairement  ;  les 
plus  communes  de  ces  causes  sont  la  phlébite  externe  et  la  méso-phlébite 
(primitives,  ou  consécutives  à  une  lésion  de  voisinage),  les  abcès  péri- 
veineuxqui  viennent  faire  saillie  ou  s'ouvrir  dans  la  cavité  du  vaisseau,  enfin 
le  cancer  perforant.  La  phlébite  interne,  ou  endophlcbite,  que  l'on  a  long- 
temps envisagée  comme  la  cause  la  plus  fréquente  des  coagulations  vei- 
neuses, n'a  en  réalité  qu'une  très-médiore  influence;  de  nombreuses  expé- 
riences, celles  entre  autres  de  Mcinel  et  de  Virchow,  ont  établi  que  dans 
un  vaisseau  irrité  ou  enflammé  (artère  ou  veine)  il  n'y  a  pas  d'exsudat  libre 
et  coagulable  sur  la  surface  interne;  les  produits  de  l'irritation  et  de  l'in- 
flammation sont  interstitiels,  ils  restent  dans  l'épaisseur  ou  dans  l'intervalle 
des  tuniques  extérieures;  quant  à  la  tunique  interne,  elle  ne  subit  d'autre 
changement  que  celui-ci  :  privée  de  ses  matériaux  nutritifs  par  l'altération 
des  couches  périphériques,  elle  meurt  (Virchow).  Le  sang  se  coagule  alors, 
c'est  clair,  parce  que  l'altération  ou  la  nécrose  de  la  tunique  interne  en  fait 
un  corps  étranger,  et  laisse  pénétrer  dans  la  cavité  vasculaire  les  produits 
déposés  dans  les  couches  excentriques,  mais  il  n'est  pas  moins  clair  que  la 
coagulation  du  sang  et  l'altération  de  la  tunique  interne  sont  des  phéno- 
mènes secondaires  provoqués  par  la  phlébite  externe.  Lors  doue  que  l'on  fait 
entrer  la  phlébite  dans  l'étiologïe  des  coagulations  xeineuses,  il  doit  être 
bien  entendu  qu'il  s'agit  ou  de  la  périphlébite,  ou  de  la  mésophlébite,  mais 
non  de  l'endophlébite,  dont  l'existence,  en  tant  que  lésion  primitive  et 
isolée,  est  encore  problématique. 
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Dans  le  système  artériel,  celle  forme  de  thrombose  est  plus  fréquente; 
elle  y  est  provoquée  par  des  lésions  qui  occupent,  soi!  L'endocarde,  soit  les 
artères.  Les  plus  communes  de  ces  lésions  sont  celles  de  l'endocardite  et  de 
V endar tente,  surtout  dans  les  formes  chroniques;  L'analogie  est  grande  avec 
ce  qui  si'  passe  dans  le  système  veineux.  Jl  n'y  a  pas  non  plus  d'exsudat, 
libre  déposé  à  la  surface  ;  mais  à  la  suite  de  L'exsudation  et  de  l'altération 
interstitielles  des  couches  sous-jacentes  (tunique  moyenne  et  interne),  la 
nutrition  de  la  couche  interne  est  pervertie,  (die  perd  son  épithélium,  elle 
devient  inégale,  présente   des  épaississenients  granulés,  et  plus  tard  la 
métamorphose  graisseuse  ou  calcaire  peut  envahir  la  totalité  du  vaisseau  ; 
dans  ce  cas,  les  deux  causes  fondamentales  de  la  tlirombose  sont  réunies, 
savoir  le  ralentissement  du  cours  du  sang  et  la  lésion  du  conduit.  Dans 
l'endocarde  les  caillots  présentent  les  formes  les  plus  variées  (champignons, 
végétations,  etc.),  ils  siègent  sur  les  points  altérés,  particulièrement  sur  les 
valvules,  et  y  adhèrent  plus  ou  moins  fortement  ;  dans  les  artères,  le  caillot 
est  pariétal  au  début,  mais  il  peut  s'accroître  au  point  de  devenir  oblitérant. 
Une  autre  cause  de  thrombose  est  commune  aux  artères  et  aux  veines,  c'est 
la  gangrène;  lorsque  la  mortification  du  tissu  n'est  point  due  à  une  oblitéra- 
tion artérielle  ou  capillaire,  elle  a  souvent  pour  conséquence  la  thrombose 
.des  petits  vaisseaux  artériels  et  veineux,  dans  le  voisinage  immédiat  de  la 
partie  nécrosée. 

La  présence  de  corps  étrangers  dans  les  vaisseaux,  d'aiguilles,  de  fils,  par 
exemple,  provoque  infaillible mei il  une  coagulation  qui  débute  sur  le  corps 
étranger  lui-même.  Comme  il  n'y  a  pas  ici  d'altération  préalable  de  la 
paroi  vasculaire,  la  tlirombose  ne  peut  être  attribuée  qu'à  la  modification 
produite  par  l'aiguille  ou  le  fil  dans  l'attraction  moléculaire  des  particules 
du  sang.  Yircliow  a  étendu  celte  interprétation  à  tous  les  faits  de  notre 
seconde  classe,  et  les  coagulations  que  j'ai  appelées  thromboses  par  modifi- 
cation de  la  paroi  vasculaire  afin  d'en  mettre  en  lumière  La  cause  la  plus 
fréquente,  il  les  a  groupées  sous  ce  chef  :  thrombose  par  modification  de 
l'attraction  moléculaire  entre  les  particules  du  sang  et  celles  des  surfaces 
environnantes. 

Une  fois  effectuée, la  thrombose  d'un  tronc  veineux  détermine  souvent  des 
coagulations  secondaires,  et  cela  dans  les  deux  sens,  c'est-à-dire  du  côté  de 
la  périphérie  et  du  côté  du  cœur;  dans  le  premier  sens,  c'est  la  gène  de  la 
circulation  en  retour  qui  provoque  la  thrombose  des  rameaux  afférents  à  la 
veine  obstinée;  dans  le  second  sens,  l'extrémité  cardiaque  du  coagulum 
fait  office  de  corps  étranger,  et  des  dépôts  s'y  forment  qui  prolongent  le 
thrombus  dans  le  bout  central  du  vaisseau  ;  c'est  ainsi  que  le  caillot  d'une 
crurale  peut  s'étendre  graduellement  jusque  dans  la  veine  cave,  et  une  fois 
arrivé  là,  gagner,  par  un  développement  rétrograde,  les  veines  iliaques  et 
la  crurale  du  côté  opposé. 
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Embolie.  —  Pour  que  l'embolie  soit  possible,  il  ne  suffît  pas  qu'il  y  ait 
quelque  part  un  thrombus  dans  le  système  circulatoire  ;  il  faut  que  -ce 
caillot  puisse  devenir  embolus,  c'est-à-dire  qu'il  puisse  être  mobilisé  et 
entraîné  par  le  sang.  Les  conditions  qui  favorisent   ce  déplacement 
tiennent  ou  à  la  disposition  même  du  caillot,  ou  à  certaines  circon- 
stances extrinsèques  et  accidentelles  :  un  caillot  veineux  pariétal  situé 
en  face  de  l'embouchure  d'une  collatérale  perméable  reçoit  directement 
le  eboe  de  la  colonne  sanguine,  et  si  l'incidence  de  la  collatérale  se 
rapproche  de  la  perpendiculaire,  il  y  a  bien  des  chances  pour  que  le 
thrombus  incessamment  frappé  se  dissocie,  et  que  des  fragments  soient 
entraînés  au  loin;  de  même  encore  le  prolongement  coniforme  d'un  caillot 
peut  arriver  jusqu'à  une,  collatérale,  il  ne  l'oblitère  pas  en  raison  même  de 
sa  disposition  conique,  et  l'extrémité  du  cône,  battue  par  le  sang,  est 
emportée  presque  infailliblement;  les  caillots  de  la  veine  cave  inférieure 
prolongés  jusqu'à  l'embouchure  des  veines  rénales  sont  particulièrement 
exposés  à  cette  dissociation.  En  l'absence  de  ces  dispositions  spéciales, 
plusieurs  circonstances  accidentelles  peuvent  amener  la  mobilisation  du 
caillot,  surtout  lorsqu'il  est  peu  solide  ;  les  mouvements  brusques,  les  efforts 
de  toux,  de  vomissement,  de  défécation,  ont  maintes  fois  produit  ce  résultat; 
la  malaxation  de  la  région  où  siège  le  thrombus  a  suffi  pour  le  rompre,  de  là 
la  nécessité  d'explorer  avec  beaucoup  de  ménagements  les  vaisseaux  obli- 
térés; dans  le  fait  d'Esmarch,  la  palpation  d'un  anévrysme  carotidien  a  été 
suivie  d'une  embolie  cérébrale.  Il  n'est  pas  rare  qu'à  la  suite  des  fractures, 
des  lésions  traumatiques  des  membres,  surtout  des  membres  inférieurs,  les 
veines  soient  oblitérées,  et  des  mouvements  intempestifs  ont  plusieurs  fois 
déjà  été  suivis  de  la  rupture  du  coagulum,  et  d'une  obturation  embolimie 
de  l'artère  pulmonaire  (Vclpeau,  Àzam). 

Il  existe  un  rapport  constant  entre  le  siège  originel  du  thrombus  et  le 
point  d'arrivée  de  l'embolus.  Les  caillots  nés  dans  le  système  veineux  général 
(cœur  droit  et  veines)  sont  emportés  dans  l'artère  pulmonaire  ;  ceux  qui 
siègent  dans  le  système  à  sang  rouge  (veines  pulmonaires,  cœur  gauche  el 
artères)  sont  entraînés  dans  les  artères  périphériques,  principalement  dans 
les  artères  encéphaliques  gauches,  dans  la  splénique,  les  rénales  et  les 
artères  du  membre  inférieur  gauche.  Enfin,  les  caillots  formés  dans  les 
branches  constitutives  de  la  veine  porte  vont  s'arrêter  dans  les  rameaux 
hépatiques  de  cette  veine. 

Si  dans  la  grande  majorité  des  cas  l'embolie  est  un  fragment  détaché 
de  thrombus,  il  n'en  est  pourtant  pas  constamment  ainsi  ;  dans  le  sys- 
tème artériel,  des  concrétions  de  l'endocarde,  des  débris  de  valvules, 
peuvent  être  entraînés  par  le  sang  et  donner  lieu  à  l'embolie;  dans  le 
système  veineux,  des  phlébolithes,  des  fragments  de  cancer  veineux,  peu- 
vent être  emportés  de  même  dans  l'artère  pulmonaire.  Chez  les  individus 
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qui  portent  des  foyers  purulents,  gangreneux  ou  putrides,  du  pus  ou  des 
particules  putrides  détachées  peuvent  pénétrer  dans  le  système  veineux,  et 
former  des  embolies  multiples;  enfin,  Wagner  a  démontré  par  des  obser- 
vations précises  la  possibilité  d'une  embolie  graisseuse  ;  chez  des  malades 
affectés  d'anciens  abcès  ou  de  lésions  ostéo-articulaircs,  il  a  vu  les  plus 
petites  artères  et  les  capillaires  des  poumons  remplis  de  graisse  liquide. 

Lorsque  l'embolus  est  volumineux  il  s'arrête  déjà  dans  les  grosses 
branches  artérielles;  dans  le  cas  contraire  il  pénètre  jusqu'aux  divisions  de 
deuxième  ou  troisième  ordre  ;  enfin,  lorsqu'il  esl  très-petil  et  de  consistance 
peu  solide,  il  va  plus  loin  encore  et  ne  s'arrête  que  dans  les  rameaux  ter- 
minaux ou  dans  les  capillaires  ;  c'est  ordinairement  ce  qui  a  lieu  lorsque 
l'embolie  n'a  pas  pour  origine  un  thrombus  ;  les  embolies  graisseuses,  pu- 
rulentes, putrides  et  gangreneuses,  sont  essentiellement  des  embolies  capil- 
laires. En  raison  du  très-petit  volume  des  éléments  migrateurs,  ces  embolies 
ne  Pestent  pas  toujours  continées  dans  le  système  vasculaire  où  elles  ont 
pi'is  naissance;  on  admet  que  portés  dans  le  cœur  droit  par  les  veines,  ces 
éléments  peuvent  franchir  les  capillaires  du  poumon,  arriver  dans  le  cœur 
gauche  et  être  lancés  de  la  dans  les  viscères  par  les  altères  aortiques. 
(Quelques  observations  plaident  en  faveur  de  cette  opinion,  mais  le  fait  doit 
être  tenu  pour  exceptionnel. 

Dans  le  point  où  il  s'arrête,  l'embolus  faisant  office  de  corps  étranger 
devient  lui-même  une  cause  de  thrombose  secondaire,  et  le  coagulum  qu'il 
provoque  l'enveloppe  souvent  tout  entier,  de  sorte  que  si  l'on  n'était  pré- 
venu de  celte  disposition  on  pourrait  aisément  méconnaître  le  caillot  central 
migrateur,  et  croire  à  une  thrombose  autochthone. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

État  «lu  caillot.  —  Le  thrombus  commence  presque  toujours  par  ta 
paroi  du  vaisseau,  très-rarement  il  embrasse  d'emblée  la  totalité,  de  la 
colonne  sanguine;  le  début  eu  est  faible,  presque  insignifiant,  c'est  un 
petit  noyau  de  librinc  qui  se  précipite  en  un  point,  mais  la  fibrine  soli- 
difiée appelle  la  fibrine  dissoute,  et  l'augmentation  a  lieu  par  le  dépôt  de 
couches  nouvelles.  A  moins  de  circonstances  exceptionnelles,  telles  que 
la  présence  de  rugosités  très-saillantes  sur  la  paroi,  ou  la  forme  insolite,  du 
noyau  initial,  la  surface  libre  du  coagulum  est  lisse  et  unie,  et  elle 
s'avance  dans  la  cavité  vers  la  paroi  opposée  du  vaisseau;  c'est,  par  cet 
accroissement  transversal  qu'un  caillot  d'abord  pariétal  et  simplement  rétré- 
cissant, peut  devenir  central  et  obturant.  Dans  ce  dernier  cas,  le  thrombus 
reproduit  naturellement  la  forme  du  vaisseau,  mais  l'extrémité  tournée 
vers  le  cœur  n'est  jamais  coupée  trans\ersalemenl  ;  dans  les  veines  comme 
dans  les  artères,  elle  forme  un  cône  arrondi  (Virchow).  Outre  l'accrois- 
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sèment  transversal,  le  caillot  subit  une  augmentation  longitudinale  ;  les 
thrombus  obturants  se  prolongent  d'ordinaire  jusqu'à  la  première  grosse 
collatérale,  mais  si  cette  disposition  est  fréquente.,  elle  n'est  pourtant  pas 
constante;  on  la  voit  manquer  dans  les  ligatures  artérielles.  Dans  les  veines, 
la  progression  longitudinale  du  thrombus  dépend  avant  tout  de  la  résistance 
variable  qu'opposenl  les  parois  à  l'affaissement  ;  lorsqu'elles  restent  écartées 
après  le  début  de  la  coagulation,  celle-ci  peut  se  prolonger  même  plus  loin 
que  la  première  collatérale;  dans  le  cas  contraire,  la  thrombose  s'étend  peu 
au  delà  du  point  où  elle  a  pris  naissance  ;  les  caillots  de  la  veine  iliaque 
droite,  par  exemple,  s'avancent  très-ordinairement  jusque  dans  la  veine 
cuve,  mais  à  gauche,  l'aorte  détermine  l'affaissement  des  parois  veineuses 
au-dessus  du  coagulum,  et  le  prolongement  supérieur  est  chose  assez  rare. 
Par  suite  de  cette  tendance  du  thrombus  à  se  prolonger  au  delà  du  point 
où  il  est  né,  les  branches  vasculaires,  restées  d'abord  perméables,  deviennent 
le  siège  d'une  obstruction  secondaire  partielle  ou  totale,  et  des  caillots  de 
formation  isolée  finissent  par  se  réunir  en  un  thrombus  unique;  cette  fusion 
est  fréquemment  observée  dans  la  thrombose  marastique,  clU  est  due  à  la 
convergence  et  à  l'union  des  petits  noyaux  déposés  dans  les  sinus  valvu- 
laires.  En  tout  état  de  cause,  la  partie  prolongée  ou  secondaire  est  moins 
épaisse,  moins  solide  que  le  corps  du  caillot  ou  partie,  primitive  ;  en  outre, 
c'est  cette  partie  qui  s'avance  en  s' effilant  vers  les  collatérales,  et  pour  ces 
deux  motifs,  c'est  elle  qui  prête  le  mieux  à  l'embolie;  de  là,  l'utilité  de 
distinguer  ces  formations  secondaires  par  une  désignation  spéciale,  ce  sont 
les  caillots  prolongés  de  Vircbow.  Il  résulte  de  cet  exposé  que  les  caillots, 
envisagés  au  point  de  vue  de  leurs  dispositions  extérieures,  sont  de  trois 
sortes  :  pariétaux  rétrécissants,  —  centraux  obturants,  —  prolongés. 

Les  dispositions  intérieures  et  la  structure  varient  avec  l'âge  du  thrombus  ; 
au  début,  il  ne  diffère  pas  du  caillot  de  la  saignée,  c'est  une  masse  rouge 
brun  de  cruor  avec  un  dépôt  superficiel  de  fibrine;  mais  bientôt  survient  la 
phase  de  &ndensation  et  de  stratification  ;  le  liquide  disparaît)  soit  par  ré- 
traction (hrthrombus,  soit  par  absorption,  et  comme  le  caillot,  malgré  son 
apparence  première,  est,  en  réalité,  formé  de  plusieurs  dépôts  successifs,  à 
mesure  que  le  liquide  est  éliminé,  la  disposition  stratifiée  ou  par  couebes 
superposées  devient  de  plus  en  plus  évidente;  pendant  quelque  temps  cha- 
cune de  ces  couches  conserve  des  caractères  qui  en  rappellent  clairement 
l'état  initial  ;  la  face  superficielle,  celle  qui  regarde  en  dehors  est  blanche, 
plus  consistante  et  nettement  fibrineuse  (lardacée),  la  face  profonde  où 
interne  est  encore  rouge  et  riche  en  cruor;  de.  là  les  zones  alternantes  de 
rouge  et  de  blanc  que  présente  souvent  le  thrombus  à  cette  période  transi- 
toire. Lorsque  la  condensation  est  achevée,  le  thrombus  est  consistant,  in- 
colore ou  blanc,  jaunâtre,  stratifié,  et  il  n'a  plus  aucune  ressemblance  ni 
avec  le.  caillot  de  la  saignée,  ni  avec  les  coagulations  qui  sont  produites 
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pendanl  l'agoaie,  ou  au  moment  de  la  mort;  il  en  diffère  par  trois  carac- 
tères également  importants,  savoir  par  sa  structure  en  feuillets,  par  sa  plus 
grande  richesse  en  fibrine,  par  sa  plus  grande  richesse  eu  globules  blancs. 
Le  microscope  y  révèle  des  couches  fibrineuses,  entre  lesquelles  sont  inter- 
posés des  globules  rouges  et  blancs  ratatinés,  et  surtout  des  molécules  albu- 
ininoïdes. 

Parvenue  à  ce  point,  l'évolution  du  thrombus  n'est  plus  uniforme;  quatre 
modifications  sont  possibles  :  la  résorption,  l'organisation,  le  ramollissement 
simple,  le  ramollissement  putride.  Les  deux:  premiers  processus  sont  réelle- 
ment rares.  L'organisation  démontrée  par  Zwicky  consiste  dans  la  transfor- 
mation du  thrombus  en  tissu  conjonctit'  avec  ou  sans  formation  de  vaisseaux 
nouveaux  ;  cette  vascularisation  a  été  niée,  mais  les  observations  de  Zwicky 
et  de  Stilling  l'établissent  positivement,  et  Virchow  déclare,  que  le  fait  ne 
peut  soulever  aucun  doute.  Lorsque  le  thrombus  s'organise,  il  contracte  une 
adhérence  intime  avec  la  paroi  vasculaire,  en  même  temps  qu'il  diminue 
encore  de  volume  ;  aussi  cette  métamorphose  a-t-elle  souvent  pour  effet  le 
rétablissement  d'une  canalisation  au  moins  partielle,  soit  centrale,  soit 
latérale.  Dans  quelques  cas,  les  adhérences  ne  sont  pas  continues,  elles  se 
succèdent  à  distances  irrégulières  sur  les  deux  parois  opposées  du  vaisseau, 
et  le  canal  nouveau  est  formé  de  dilatations  ampullaires  et  de  rétrécis- 
sements alternatifs  ;  c'est  à  cet  état  que  Rokitansky  a  donné  le  nom  de  dé- 
génération  en  sinus.  Le  thrombus  veineux  condensé  et  décoloré  subit  par- 
fois l'incrustation  calcaire,  et  donne  ainsi  naissance  aux  produits  connus 
sous  le  nom  de  pierres  veineuses. 

A  ces  métamorphoses  progressives  qui  ont  pour  effet  de  conduire  le 
thrombus  à  un  tissu  plus  élevé  dans  l'organisation,  il  convient  d'opposer  les 
processus  régressifs  infiniment  plus  fréquents,  que  j'ai  désignés  sous  les 
noms  de  ramollissement  simple  et  de  l'amollissement  putride. 

Le  ramollissement  conimciicc  toujours  par  les  parties  les  plus  anciennes, 
par  le  noyau  même  du  thrombus;  les  éléments  centraux  de  la  masse  sonL 
dissociés,  et  l'on  trouve  là  une  cavité  qui  grandit  peu  à  peu  vers  la  péri- 
phérie, et  qui  est  remplie  par  un  liquide,  de  la  consistance  d'une  bouillie 
plus  ou  moins  épaisse,  d'une  coloration  blanche  ou  d'un  blanc  jaunâtre; 
au  début,  ce  liquide  est  bien  circonscrit  dans  la  cavité  qui  le  contient,  mais 
un  peu  plus  tard  il  fuse  dans  les  couches  périphériques  qu'il  imbibe,  de 
sorte  que  la  masse  tout  entière  participe  au  ramollissement;  il  arrive  par- 
fois que  la  bouillie  centrale  renferme  sous  l'orme  de  particules  grumeleuses 
des  débris  des  couches  fibrineuses  ramollies,  mais  cette  disposition  est 
temporaire,  ces  débris  ne  tardent  pas  à  se  dissoudre  eux-mêmes,  et  la 
partie  centrale  ramollie  présente  alors  une  homogénéité  parfaite,  elle  est 
crémeuse.  A  l'œil  nu,  ce  produit  ressemble  à  s'y  méprendre  au  pus  de 
bonne  nature,  et  il  a  été  bien  longtemps  considéré  comme  tel  ;  ce  n'est 
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pourtant  pas  du  pus,  c'est  un  mélange  de  molécules  protéiques,  de  goutte- 
lettes de  graisse  et  de  globules  sanguins  rouges  et  blancs,  tantôt  normaux, 
plus  souvent  altérés.  Par  l'addition  d'eau,  cette  masse  puriforme  se  coagule, 
mais  au  bout  d'un  certain  temps,  le  coagulum  se  dissout;  l'acide  acétique 
y  détermine  d'abondants  précipités,  la  réaction  est  variable  (Virchow).  Si 
l'on  examine  de  plus  près  la  destinée  des  principaux  éléments  qui  entraient 
dans  la  composition  du  thrombus  intact,  l'observation  révèle  les  particula- 
rités suivantes (1)  : 

Les  giatadôs  rouges  sont  déformés,  la  matière  colorante  passe  à  travers  la 
membrane  intacte,  et  se  diffuse  dans  la  masse  du  caillot;  puis,  soit  par  ré- 
sorption, soit  par  métamorphose  directe,  cette  matière  disparaît  peu  à  peu, 
et  le  thrombus,  après  avoir  présenté  une  dégradation  de  teintes,  arrive  au 
jaune  ou  au  blanc.  Lorsque  cette  décoloration  est  effectuée,  les  globules  ap- 
paraissent, au  microscope,  comme  des  disques  clairs,  de  petit  volume,  rem- 
plis de  granulations  noirâtres  ou  jaunâtres,  de  forme  arrondie  on  allongée  ; 
[dus  tard  les  disques  se  ratatinent,  ils  disparaissent  et  l'on  ne  trouve  plus 
que  les  granulations  libres,  qui  diffèrent  des  granules  graisseux  par  leur  so- 
lubilité dans  les  alcalins  ctdans  l'acide  acétique  concentré.  Au  dernier  terme 
de  l'évolution,  ces  granulations  disparaissent  aussi,  et  il  n'y  a  plus  trace  de 
globules  rouges.  Lorsque  les  caillots  sont  bien  enfermés,  les  hématies  per- 
sistent plus  longtemps,  et  elles  donnent  lieu  assez  fréquemment  à  des  for- 
mations pigmentaires,  granuleuses  ou  cristalines. 

Les  globules  blancs  subissent  des  transformations  plus  variées  qui  peuvent 
être  rapportées  à  trois  types  :  1°  ils  éprouvent  la  métamorphose  graisseuse  cl 
se  changent  peu  à  peu  en  corpuscules  granuleux  (corps  inflammatoires  de 
Glnge);  c'est,  la  dégénérescence  la  plus  fréquente;  2°  ils  s'atrophient,  le  con- 
tenu devient  transparent,  le  noyau  disparaît,  la  membrane  s'amincit  et  ne 
renferme  qu'un  petit  nombre  de  granules  graisseux.  Ces  corps  qui  finissent 
sans  doute  par  être  détruits  correspondent  aux  corpuscules  d'exsudation  de 
Valentin,  et  aux  globules  pyoïdes  de.  Cebcrt  ;  3°  ils  persistent  plus  longtemps 
et  présentent  le  phénomène  de  la  division  des  noyaux  ;  c'est  alors  qu'ils  oll'renl 
la  plus  grande  ressemblance  avec  les  corpusc  ules  du  pus.  Virchow  pense  que 
bon  nombre  de  ces  cellules  multinucléaires  ont  déjà  ce  caractère  lorsqu'elles 
sont  enfermées  par  la  coagulation  initiale,  parce  qu'il  en  a  vu  de  sembla- 
bles dans  le  sang  en  circulation. 

ha  fibrine  perd  sa  cohésion  et  sa  structure  fihrillaire,  elle,  subit  la  division 
granuleuse,  et  ces'granulations  sont  éparses  dans  un  liquide  albuminoïde  assez 
consistant  d'abord,  qu'on  ne  peut  rapporter  au  sérum  du  sang,  vu  la  séche- 
PftBie  antérieure  du  thrombus.  En  résumé,  ce  travail,  dans  son  ensemble, 
est  nne  dégénérescence  graisseuse  et  une  formation  de  détritus  aux  dépens 

(1)  Virchow,  GftsammeHc  AbhamUnngen.  Berlin,  1862. 


THROMBOSE  ET  EMBOLIE.  '27 

d'éléments  organiques  sans  aptitude  vitale.  Quant  à  du  pus  véritable,  le 
thrombus  n'en  contient  que  dans  deux  circonstances  bien  déterminées  : 
lorsqu'un  foyer  purulent  de  voisinage  a  perforé  le  vaisseau,  ou  lorsqu'un 
abcès  interstitiel  de  la  paroi  vasculaire  en  a  produit  l' effraction. 

Le  ramollissement  putride  ne  diffère  du  précédent  que  par  les  qualités 
septiqucs  des  produits  ramollis  ;  au  ramollissement  s'ajoute  une  putréfac- 
tion véritable,  soit  à  cause  des  mauvaises  conditions  générales  de  l'individu, 
soil  parce  que  la  thrombose  s'est  formée  au  voisinage  d'un  foyer  atteint  lui- 
même  de  gangrène  et  de  putridilé.  Dans  ce  cas,  la  masse  centrale  du  caillot 
ne  ressemble  plus  au  pus  de  bonne  nature,  elle  a  tous  les  caractères  du 
pus  sanieuv  ou  ichorcu\. 

État  des  vaisseaux.  —  La  ((infusion  qui  a  si  longtemps  obscurci  l'his- 
toire de  la  thrombose  a  été  due  en  grande  partie  à  ce  qu'on  ne  distinguait 
pas  les  lésions  pariétales  antérieures  à  la  formation  du  caillot  et  celles  qui 
sont  produites  postérieurement,  par  irritation.  Dans  bon  nombre  de  cas, 
le  \ aisseau  est  parfaitement  intact  au  niveau  du  thrombus;  mais  souvent 
aussi  il  est  Le  siège  d'altérations  diverses.  Dans  les  artères,  les  lésions  pré- 
existantes sont  l'artérite  chronique,  l'athérome,  l'incrustation  calcaire  :  quant 
aux  fésions  aiguës,elles  sont  très-rarement  primitives;  elles  sont  provoquées 
secondairement  par  l'irritation  de  la  paroi  vasculaire  au  contact  du  caillot. 
Dans  les  veines,  au  contraire,  les  lésions  aiguës  sont  souvent  préexistantes, 
ce  sont  la  périphlébite,  et  la  phlébite  interstitielle  avec  rupture  de  la  tu- 
nique interne;  les  lésions  secondaires  ont  ordinairement  le  caractère  delà 
chronicité,  c'est  l'induration  et  l'épaississemcnt  du  tissu  conjonctif  péri- 
\  ei  neu  \  el  de  la  tunique  externe,  quelquefois  aussi  de  la  tunique  moyenne  ; 
dans  ce  dernier  cas,  la  tunique  interne  peut  rester  intacte  un  certain  temps, 
mais  comme  les  sources  de  sa  nutrition  sont  amoindries,  elle  s'allère  à  la 
longue,  elle  devienl  trouble,  cassante,  et  on  l'enlève  quand  on  détache 
le  caillot,  circonstance  qui  pourrait  faire  croire  à  tort  à  une  lésion  préalable 
du  vaisseau.  Toutefois  les  lésions  secondaires  des  veines  ne  sont  pas  toujours 
chroniques,  on  observe  aussi  la  phlébite  suppuréc,  qui  a  pour  conséquences, 
soit  la  perforation  du  vaisseau,  soit  des  dépôts  métastatiques  ;  celle  compli- 
cation est  surtout  fréquente  lorsque  le  Uirombus  a  subi  le  ramollissement 
putride,  ou  bien  lorsque  le  caillot,  quoique  non  encore  ramolli,  a  pris  nais- 
sance chez  un  individu  qui  se  trouve  dans  les  conditions  favorables  à  cette 
évolution  spécifique  (thrombose  puerpérale,  thrombose  des  opérés).  Dans 
ces  circonstances,  le  thrombus  n'a  plus  seulement  une  action  irritante  mé- 
canique, il  a  une  action  chimique  ou  catalytique.  par  laquelle  il  provoque, 
dans  son  voisinage  immédiat  ou  à  distance  (par  embolie)  des  altérations  sem- 
blables à  celles  dont  il  est  lui-même  atteint.  Pour  cette  raison,  ces  embolies 
sont  souvent  appelées  spécifiques. 

Embolie.  —  L'embolus  étudié  dans  le,  point  où  il  ^'rsl  arrêté  diffère  du 
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thrombus  autochthone  par  plusieurs  caractères;  il  n'est  pas  adhérent  au  vais- 
seau ;  en  avant  el  en  arrière  del'embolus,  la  perméabilité  est  normale,  les 
parois  vasculaires  sont  saines,  ou  bien  s'il  y  a  des  lésions,  celles-ci  sont  exac- 
tement limitées  au  siège  du  caillot  migrateur;  enfin,  on  trouve  sur  un  point 
un  thromlms  dont  la  structure  et  l'âge  sont  parfaitement  en  rapport  avec 
ceux  de  l'embolus;  parfois  même  ce  dernier  s'adapte  exactement  à  l'extré- 
mité du  thrombus  brisé.  Le  caillot  originel,  je  le  rappelle,  doit  être  cherché 
dans  le  système  veineux  général  et  dans  le  cœur  droit,  s'il  s'agit  d'une  em- 
bolie de  l'artère  pulmonaire;  dans  le  cœur  gauche,  et  dans  l'aorte,  s'il  s'agit 
d'une  embolie  des  artères  aortiques.  L'embolus  produit  rarement  une  ob- 
struction complète  d'emblée;  il  cause  un  rétrécissement  plus  ou  moins  no- 
table, mais  le  thrombus  secondaire  qu'il  provoque  sur  place  par  sa  présence 
peut  achever  l'obturation.  Lorsque  celle-ci  est  primitivement  complète,  le  bout 
de  l'artère  en  amont  se  vide  et  se  rétracte  fortement,  et  dans  le  bout  en  aval 
se  forme  un  thrombus  parce  que  l'obstruction  joue  le  rôle  d'une  ligature. 

L'embolus  siège  d'ordinaire  au  niveau  de  la  bifurcation  des  artères,  ou 
dans  le  point  où  le  vaisseau  subit  un  rétrécissement  notable  par  suite  de 
l'émission  de  branches  volumineuses.  D'après  Cohn,  les  embolies  artérielles 
qui  ont  pour  origine  le  cœur  gauche  se  rangent  ainsi  par  ordre  de  fré- 
quence :  artère  splénique,  rénale,  membres  inférieurs,  carotides,  membres 
supérieurs,  mésentérique,  cœliaque.  Les  embolies  de  l'artère  pulmonaire 
siègent  surtout  à  droite  et  dans  le  lobe  inférieur  du  poumon,  lorsque  du 
moins  le  tissu  ïi'est  ni  infiltré,  ni  comprimé.  Les  lésions  secondaires  des  pa- 
rois du  vaisseau  ne  diffèrent  pas  de  celles  que  j'ai  indiquées  plus  haut  à 
propos  de  la  thrombose  en  général;  si  l'inflammation  est  légère,  les  tu- 
niques s'épaississent,  s'indurent,  et  l'artère  contracte  des  adhérences  solides 
avec  les  parties  voisines;  si  l'irritation  est  plus  vive,  si  l'embolus  est  inégal 
et  rugueux,  comme  dans  le  cas  où  il  est  formé  par  des  débris  endocar- 
diaques  calcifiés,  les  phénomènes  inflammatoires  sont  plus  marqués;  enfin, 
outre  l'action  mécanique,  l'embolus,  suivant,  son  origine  et  ses  caractères 
propres,  peut  exercer  une  action  chimique,  et  provoquer  une  artérite  pu- 
tride ou  gangréneuse  (Uhle  et  Wagner). 

Les  effets  de  l'embolie  ne  sont  pas  limités  au  vaisseau  qu'elle  occupe  ;  ils 
s'étendent  au  territoire  organique  alimenté  par  l'artère  embolisée,  et  accessoi- 
rement à  la  zone  plus  excentrique  nourrie  par  les  branches  restées  perméa- 
bles. Dans  ces  deux  régions,  les  effets  immédiats  de  l'obstruction  sont  préci- 
sément inverses;  dans  le  territoire  qui  correspond  à  l'artère  obturée,  e'esl 
une  diminution  de  l'afflux  sanguin  pouvant  aller  jusqu'à  la  suspension  totale, 
c'est  en  d'autres  termes  une  ischémie,  pouvant  aller  jusqu'à  l'anémie;  dans  la 
zone  circonvoisine,  c'est  une  congestion  fluxionnaire  ou  active,  du  genre  de 
celles  que  nous  avons  nommées  hyperémies  collatérales  ou  compensatrices  ; 
l'augmentation  de  pression  dans  les  vaisseaux  perméables  en  amène  la  dilata- 
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tion,  et  dans  bon  nombre  de  cas  cette  distension  produit  la  rupture  de  quel- 
ques rameaux  plus  ou  moins  volumineux,  de  là  des  hémorrhagies  de  la  ré- 
gion congestionnée.  Quelle  que  soit  la  modification  définitive  de  la  circula- 
tion locale  compromise  par  l'embolie,  le  premier  et  constant  effet  de  celle-ci 
est  la  formation  de  ces  deux  zones  à  peu  près  concentriques,  dont  l'intérieure 
est  en  état  d'ischémie  ou  d'anémie,  dont  la  périphérique  est  en  état  d'by- 
perémie  hémorrhagipare . 

Les  phénomènes  ultérieurs  diffèrent  selon  qu'il  s'établit  ou  non  une  circu- 
lation collatérale  suffisante  jpour  compenser  l'ischémie.  Dans  le  premier  cas, 
l'embolie  n'a  pas  d'autre  suite  anatomique  que  la  lésion  pariétale  du  vais- 
seau obstrué  ;  mais  si  la  circulation  compensatrice  est  insuffisante  ou  nulle, 
l'ischémie  persistante  produit  dans  le  tissu  embolisé  une  altération  irrépa- 
rable. Cette  altération  est  une  mort  locale  {nécrose,  gangrène,  nécrobiosc), 
par  absence  de  matériaux  nutritifs;  mais  les  caractères  du  processus  nécro- 
sique  varient  avec  le  siège  de  l'embolie.  Dans  les  membres,  c'est  la  gangrène 
sèche  ou  momifiante;  la  gangrène  humide  est  exceptionnelle,  et  lorsqu'on 
l'observe,  on  petit  être  certain  qu'avec  une  obturation  artérielle  limitée, 
coïncide  une  thrombose  veineuse  très-étendue.  Dans  les  viscères  l'ischémie 
produit  des  foyers  limités  de  nécrose  caractérisés  par  le  ramollissement  et  la 
transformation  (régression)  graisseuse  des  éléments  histologiques  avec  ou 
sans  hémorrhagies  périphériques  ;  le  ramollissement  cérébral  d'origine 
embolique  est  le.  type  parfait  de  celte  nécrobiose. 

Indépendamment  de  ces  mortifications,  on  observe  dans  des  cas  plus 
rares  une  altération  spéciale  dont  la  genèse  n'est  pas  sans  obscurité;  la 
vitalité  du  tissu  n'est  pas  anéantie,  l'irritation  produite  par  l'embolie  pro- 
voque des  lésions  de  nature  inflammatoire,  voici  ce  qui  se  passe:  après  une 
première  période  caractérisée  comme  toujours  par  un  mélange  d'anémie  et 
d'hyperémie,  des  hémorrhagies  capillaires  ont  lieu,  puis  le  rétablissement 
d'une  circulation  collatérale  prévient  la  mort  locale  qui  était  imminente,  et 
le  tissu,  irrité  par  les  caillots  souvent  multiples  et  par  le  sang  extravasé, 
subit  les  altérations  caractéristiques  de  l'inflammation,  depuis  l'exsudation 
fibrineuse  plusieurs  fois  constatée  par  Virchow,  jusqu'à  la  suppuration  ;  ces 
lésions  correspondent  par  leur  siège  aux  branches  artérielles  obturées,  et 
elles  sont  séparées  du  tissu  sain  par  une  zone  de  largeur  variable,  où  l'on 
retrouve  de  l'hyperémie  et  des  hémorrhagies  punctiformes.  c'est  à  ces 
foyers  qu'on  adonné  le  nom  d'infarctus  hemorrhagigues  ;  on  les  observe 
surtout  dans  la  rate,  les  reins,  les  poumons,  et  le  plus  souvent  ils  sont  mul- 
tiples, c'est-à-dire  qu'ils  occupent  plusieurs  viscères  à  la  fois;  cette  multi- 
plicité est  la  conséquence  naturelle  de  leur  origine  :  ils  sont  produits  le  pins 
ordinairement  par  des  embolies  capillaires,  notamment  par  celles  qui  suc- 
cèdent à  l'endocardite  ulcéreuse.  Bon  nombre  de  faits  de  pyémie  avec  abcès 
métalliques  ne  sont  en  réalité  que  des  cas  d'infarctus  multiples  dont  la 
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souree  est  dans  le  cœur  ou  dans  quelque  foyer  de  suppuration,  pouvant 
donner  lieu  à  des  embolies  capillaires.  Mais  dans  l'interprétation  pathogénique 
des  laits  particuliers,  il  faut  toujours  songer  à  une  cause  d'erreur  qui  a  été 
signalée  par  Virchow  lui-nièine;  il  peut  se  taire  que  l'obstruction  artérielle 
soit  consécutive  à  la  formation  du  foyer  et  non  pas  préexistante;  cette  pos- 
sibilité impose  l'obligation  de  subordonner  le  jugement  aux  conditions  sui- 
vantes :  si  les  infarctus  sont  multiples,  si  les  caillots  des  vaisseaux  corres- 
pondants sont  anciens,  si  l'on  trouve  clairement  la  source  des  embolies,  on 
peut  conclure  avec  certitude  et  rapporter  les  foyers  métastatiques  à  des 
embolies  capillaires,  sinon  il  faut,  ou  bien  rester  dans  le  doute,  ou  bien 
regarder  l'infarctus  et  l'obstruction  \asculaire  comme  deux  elfeis  contem- 
porains d'une  même  cause  générale. 

SYMPTOMES.  . 

la  thrombose  veineuse  ne  détermine  aucun  s\mplùme  appréciable 
lorsqu'elle  occupe  une  branche,  peu  volumineuse,  ou  bien  quelques  rameaux 
d'un  réseau  largement  anastomosé  (veines  profondes  des  membres,  plexus 
utérin,  vésical).  Lorsqu'au  contraire  la  thrombose  occupe  un  tronc,  et 
que  le  thrombus  n'est  pas  seulement  pariétal,  l'obstruction  a  pour  effet 
principal  l'ivvdropisie  des  parties  dont  les  veines  sont  tributaires  du 
tronc   obturé;  cette  hydropisie   se   présente   sous   forme  d'oedème  ou 
d'épanchement  séreux;  tel  est  l'œdème  des  extrémités  dans  la  thrombose 
crurale  ou  iliaque,  l'œdème  du  cou  et  de  la  face  dans  celle  des  jugulaires, 
telle  est  l'ascite  dans  l'obstruction  de  la  veine  porte.  Lorsque  la  veine 
occupe  une   région  riche  en  filets  nerveux  sensitifs,  on  observe  des 
douleurs  souvent  très-vives,  qui  sont  dues  à  la  compression  de  ces  nerfs 
par  le  vaisseau  dilaté.  En  l'absence  de  complication,  les  obstructions  vei- 
neuses ne  produisent  jamais  la  mortification  des  tissus;  l'activité  nutritive 
en  est  amoindrie,  parce  que  l'imperméabilité  des  voies  de  retour  gène  et 
limite  l'abord  du  sang  artériel,  mais  enfin  le  renouvellement  est  suffisant 
pour  prévenir  la  gangrène;  en  revanche,  si  les  capillaires  sont  obstrués, 
OU  bien  si  les  téguments  subissent  quelque  irritation  qui  en  compromette 
encore  davantage  la  circulation  (érysipèle,  érythème,  compression),  alors 
la  nécrose  est  certaine,,  et  elle  prend  la  forme  désignée  sous  le  nom  de 
gangrène  humide.  —  Les.  hémorrhagies  sont,  rares,  elles  n'ont  lieu  que 
lorsque  les  voies  de  retour  sont  fermées,  sans  circulation  collatérale  pos- 
sible; riiémorrhagic  n'est  guère  alors  que  l'acte  précurseur  de  la  gan- 
grène. —  La  guéiïson  a  lieu  par  canalisation  du  thrombus;  par  établisse- 
ment d'une  circulation  complémentaire,  avec  persistance  du  thrombus  ;  par 
résorption  de  ce  dernier. 

L'emliolie  et  la  thrombose  artérielles  produisent  les  mêmes  s\ni- 
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plumes,  avec  cette  différence  que  les  accidents  sont  graduels  dans  la  throm- 
bose, tandis  qu'ils  sont  instantanés  dans  l'embolie;  mais  ces  accidents 
en  eux-mêmes  sont  identiques,  ce  sont  les  phénomènes  résultant  de  l'is- 
chémie locale.  Ces  symptômes  sont  de  deux  ordres:  ce  sont  des  troubles 
nutritifs  allant  jusqu'à  la  gangrène  continuée,  s'il  n'y  a  pas  de  circulation 
collatérale,  et  des  troubles  fonctionnels  en  rapport  avec  la  fonction  de  l'or- 
gane, siège  de  l'embolie;  mais  ces  phénomènes  ne  sont  pas  toujours  égale- 
ment appréciables;  dans  les  membres,  les  désordres  de  nutrition  qui  pré- 
cèdent et  accompagnent  la  mort  locale  apparaissent  clairement  et  forment 
à  eux  seuls  presque  tous  les  symptômes  de  l'embolie;  dans  les  viscères,  au 
contraire,  les  altérations  nutritives  échappent  à  l'observation  clinique,  et 
les  perturbations  fonctionnelles  représentent  toute  la  symptomalologic  de 
l'ischémie  embolique. Aussi  varie-t-elle  pour  chaque  organe  en  particulier, 
et  l'étude  en  doit  être  renvoyée  à  la  pathologie  spéciale  (cerveau,  poumon); 
deuv  caractères  pourtant  rapprochent  ces  faits  disparates,  ce  sont  l'instan- 
tanéité brutale  des  accidents  et  la  possibilité  de  leur  disparition  rapide  si 
l'embolus  est  dissocié  et  entraîné,  ou  si  une  circulation  complémentaire  est 
établie  avant  la  désorganisation  du  tissu.  Les  symptômes  de  la  mortification 
embolique  dans  les  membres  sont  ceux  de  la  gangrène  sèche,  ils  trouveront 
place  dans  le  chapitre  suivant;  mais  il  en  est  un  qui  est  contemporain  de 
l'embolie  et  qui  la  révèle  au  moment  même  de  sa  production,  c'est  la 
douleur  subite  et  \i\e  qui  occupe  la  totalité  du  membre,  et  qui  coïncide  au 
bout  d'un  temps  très-court  avec  la  diminution  ou  la  perte  de  la  sensibilité 
tactile  dans  les  parties  situées  au-dessous  de  l'obstruction;  la  réunion  de  ces 
deux  phénomènes,  douleurs  spontanées  et  abolition  de  la  sensibilité  tactile, 
constitue  le  symptôme  connu  en  sémiologie  sous  le  nom  d'anesthésie 
douloureuse.  Ces  accidents,  ainsi  que  le  refroidissement  du  membre,  dis- 
paraissent en  deux  ou  trois  jours  si  la  circulation  se  l'établit  ;  dans  le  cas 
contraire  la  mort  imminente  fait  place  à  la  mort  réelle,  et  dans  un  espace 
de  temps  qui  varie  de  une  à  trois  semaines,  toutes  les  parties  tributaires  de 
l'artère  obturée  sont  frappées  de  cadaverisation. 

L'obstruction  ne  produit  la  nécrose  du  tissu  qu'à  la  condition  de  porter 
sur  une  artère  nourricière  ;  si  le  vaisseau  intéressé  n'est  en  rapport  qu'avec 
la  foncti  ai  de  l'organe  et  non  avec  sa  nutrition,  il  n'y  a  pas  de'morlilication  ; 
c'est  le  cas  pour  l'artère  pulmonaire  et  pour  la  veine-porte;  l'obturation  de 
ces  canaux  ne  peut  amener  la  nécrose  que  si  elle  coïncide  avec  une  lésion 
semblable  de  l'artère  bronchique  OU  de  l'artère  hépatique. 

La  thrombose  artérielle  incomplète  est  souvent  latente;  mais  lorsqu'elle 
est  située  de  manière  à  diminuer  notablement  la  quantité  de  sang  dans  un 
membre,  elle  a  pour  conséquence  une  débilité  permanente  des  fonctions 
de  ce  membre  (jpqrésié),  ou  bien  une  parésie  intermittente  qui  donne  lieu 
pendant  l'accès  à  de  la  claudication.  On  conçoit  que  si  la  thrombose  siège 
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dans  Les  deux  iliaques,  les  phénomènes  de  paralysie  occupent  les  deux 
membres,  d'où  une  paraplégie  plus  ou  moins  complète.  En  raison  de  leur 
origine,  j'ai  appelé  ces  paralysies  paralysies  ischémiques. 

Les  symptômes  des  kmbolies  capillaires  (métastatiques,  spécifiques)  ne  sont 
point  définis;  pour  mieux  dire  ils  sont  confondus  avec  ceux  de  l'endocardite 
ulcéreuse,  de  l'infection  putride  (septicémie)  et  de  l'infection  purulente 
(pyémie). 

L'embolie  des  vaisseaux  lymphatiques  n'est  pas  élucidée;  les  éléments  qui 
suivent  cette  voie  s'arrêtent  vraisemblablement  dans  les  ganglions;  mais 
si  ces  éléments  ont  quelque  chose  de  spécifique; il  est  probable  qu'ils  déter- 
minent dans  les  points  où  ils  se  fixent  des  altérations  de  même  nature,  et 
qu'ils  peuvent  devenir  ainsi,  comme  les  embolies  spécifiques  du  sys- 
tème sanguin,  la  source  de  lésions  généralisées.  Éveillée  sur  ce  sujet,  l'ob- 
servation montrera  sans  doute  que  l'embolie  lymphatique  joue  un  rôle 
important  dans  la  migration  et  dans  la  multiplication  des  produits  patho- 
logiques artificiellement  inoculés  (granulations  tuberculeuses,  pus,  etc.). 

CHAPITRE  IV. 

GANGRÈNE. 

Lorsque  le  mouvement  nutritif  interstitiel  (motus  intestiuus),  prend  sur 
quelque  point  une  activité  exagérée,  le  tissu  organique  présente  en  ce  point 
un  développement  anormal,  hypermégalie,  appelé  hypertrophie,  ou  hyper- 
plasie,  suivant  que  l'augmentation  des  éléments  porte  sur  leur  volume  ou 
sur  leur  nombre;  lorsque  la  nutrition  locale  subit  une  diminution  persistante, 
le  tissu  est  atteint  d' atrophie  avec  ou  sans  dégénérescence;  lorsque  le  mouve- 
ment nutritif  s'arrête  totalement  dans  une  partie,  cette  partie  est  frappée 
de  mort  ;  elle  peut  rester  unie  à  l'organisme  vivant,  mais  elle  ne  lui  appar- 
tient plus,  elle  lui  est  devenue  étrangère,  elle  ne  vit  plus.  Cette  mort  locale 
porte  le  nom  de  gangrène,  et  la  partie  morte  est  appelée  eschare  (1). 

Les  distinctions  artificielles  proposées  par  van  Swieten  et  Thomson, 
d'après  Galien,  n'ont  pas  prévalu,  en  pathologie  médicale  du  moins,  et  les 
expressions  gangrène,  sphacèle,  nécrose,  doivent  être  tenues  pour  synonymes. 

(1)  Himly,  Abliandlung  ûber  den  Brand  der  weichen  und  harten  Theile.  Gôttingcn, 
1800.  —  François,  Essai  sur  les  gangrènes  spontanées.  Mons,  1832. —  Hecker, 
Vntersuchungen  ûber  die  brandige  Zerslurung  durch  Behindcr.  der  Circulation  des 
Blutes.  Berlin,  1841.  —  Emmekt,  Beitrage  zur  Pathologie  und  Thérapie.  Bera,  184b. 

—  OscnwALD,  Ueber  den  Brand.  Bera,  18/17.  —  Vnicuow,  Nekrose  und  Brand  in 
Handb.  der  Pathol.  und  Thérapie;  I.  Erlangen,  1854.  —  Demme,  Ueber  die  Veriin- 
derungen  der  Gewebc  durch  Brand.  Bern,  1857.  —  Raynaud,  thèse  de  Paris,  1862. 

—  Voyez  en  outre  les  indications  bibliographiques  du  chapitre  précédent. 
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Le  moi  nécrobiose,  au  point  de  vue  étymologique  ne  peut  signifier  autre 
chose  que  la  mort  d'une  partie  vivante;  il  est  donc,  à  vrai  dire,  l'équivalent 
parlait  du  ternie  gangrène  ou  nécrose  ;  cependant  il  est  d'usage  de  res- 
treindre cette  dénomination  aux  parties  soustraites  au  contact  de  l'air,  et 
qui  ne  subissent  pas  après  la  mortification  la  fermentation  putride  (nécrobiose 
cérébrale). 

GENÈSE  ET  ÉTJOLOG1E. 

La  vitalité  du  tissu  organique  est  subordonnée  à  trois  conditions  : 
1°  l'abord  du  sang  en  quantité  suffisante;  2°  l'intégrité  du  tissu  lui-même; 
li°  la  composition  normale  du  sang.  Ces  trois  conditions  renferment  toute 
l'étiologie  de  la  gangrène;  de  là  trois  groupes  parallèles  de  causes,  la  mor- 
tification étant  produite,  ou  par  L'insuffisance  du  san^,  ou  par  la  lésion  du 
tissu,  ou  par  L'altération  du  Liquide. 

I.  Interruption  du  cours  du  sang.  —  Les  causes  de  la  gangrène  par 
défaut  de  sang  (ischémie,  anémie)  siègent  dans  le  système  vasculaire  ;  nous 
avons  à  examiner  successivement  Le  rôle  des  artères,  des  veines,  des  capil- 
laires et  du  cœur. 

Artères.  —  Lorsque  l'artère  principale  d'une  région  est  complètement 
oblitérée,  il  est  clair  que  le  territoire  organique  alimenté  parce  vaisseau  ne 
reçoit  plus  de  sang,  et  si  une  circulation  collatérale  ne  s'établit  pas  en 
temps  utile,  la  gangrène  est  inévitable;  c'est  là  un  cas  t\pe  dont  le  mode 
pathogénique  ne  présente  aucune  difficulté,  et  qui  est  réalisé  par  L'obstruc- 
tion autochthone  ou  embolique  des  artères  volumineuses.  Lorsque  l'artère 
principale  d'un  membre  est  subitement  oblitérée  par  embolie,  la  gangrène 
consécutive  présente  des  caractères  toujours  identiques,  de  sorte  qu'il  y  a 
une  relation  constante  entre  la,  cuise  de  La  mortification  et  l'aspect  de  La 
partie  nécrosée;  c'est,  en  effet,  une  gangrène  sèche,  ou  par  momification, 
qui  est  produite  dans  ces  circonstances.  —  Les  causes  de  celte  première 
forme  de  gangrène  ne  sont  autres  que  celles  de  l'obstruction  artérielle. 
(Voy.  Thrombose  et  Embolie.)  Quant  au  rapport  entre  la  situation  du  foyer 
gangréneux  et  le  siège  du  caillot  obturateur,  il  est  variable  ;  pour  les 
membres,  en  particulier,  l'observation  démontre  que  Le  caillot  siège  tantôt 
aU  voisinage  de  la  partie  mortifiée,  tantôt  à  une  distance  plus  ou  moins 
considérable  ;  ainsi,  dans  La  gangrène  qui  débute  par  les  orteils,  on  a  vu  le 
coagulum  siéger  dans  La  popliiée.  Ce  fait  rend  compte  de  L'assertion  surpre- 
nante de  Thomson,  qui  dit  avoir  trouvé  souvent  au  voisinage  d'un  foyer  de 
nécrose  les  artères  perméables  et  pourtant  exsangues  (Virchow).  L'artère 
pulmonaire  ne  tenant  pas  sous  sa  dépendance  la  nutrition  du  poumon,  il 
est  clair  que  son  obstruction  n'est  pas  suivie  de  la  gangrène  du  tissu. 

Veines.  —  L'obstruction  veineuse  produit  la  gangrène  par  un  autre  méca- 
jaccodd.  I.  —  3 
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uisme;  l'abord  du  sang  artériel  n'est  pas  entravé  déprime  abord,  mais 
l'imperméabilité  des  voies  de  retour  empèclie  le  renouvellement  du  liquide, 
de  sorte  qu'au  bout  d'un  CBrtalfl  temps  le  tissu  est  en  eontaet  avec  un  sang 
pauvre  én  oxygène*  qui  n'est  plus  apte  à  entretenir  la  nutrition  ;  la  gangrène, 
toujours  humide  en  pareil  cas,  n'est  pas  l'effet  mécanique  de  la  stase  san- 
guine et  de  la  distension  œdémateuse  consécutive,  elle  est  amenée  par 
l'insuffisance  nutritive  du  sang,  en  un  mot  par  Yanoxémie  locale.  Cette 
l'orme  de  gangrène  est  beaucoup  plus  rare  que  la  précédente  ;  l'obstruction 
des  gros  troncs  veineux  (crurale,  poplitée,  brachiale)  ne  peut  la  produire, 
parce  que  la  richesse  des  anastomoses,  ouvrant  une  voie  collatérale  au  sang 
en  retour,  permet  une  irrigation  artérielle  suffisante  des  tissus  ;  en  l'ait,  la 
motilieation  n'est  observée  que  lorsque  les  petites  veines  d'une  partie  sont 
oblitérées  ou  comprimées  en  totalité,  comme  dans  les  hernies,  les  invagina- 
tions, les  prolapsus,  et  généralement  dans  toutes  les  incarcérations  qui  ont 
pour  effet  de  soumettre  à  la  compression  d'un  orifice  inextensible,  l'en- 
semble des  réseaux  veineux  de  la  partie  déplacée.  Les  ligatures,  les  ban- 
dages trop  séri  és  agissent  de  la  même  manière. 

Capillaires.  —  La  thrombose  des  capillaires  d'une  région,  si  elle  est 
générale,  a  naturellement  les  mêmes  effets  que  l'obstruction  de  l'artère 
principale,  et  ces  ell'ets  sont  même  plus  certains  et  plus  rapides,  vu  l'imtoOS- 
sibilité  d'une  circulation  collatérale.  Cette  gangrène  par  anémie  locale 
n'est  pas  très-rare  dans  les  inflammations  aiguës,  la  compression  des  capil- 
laires étant  produite  soit  par  un  exsudât  fibrineuv  abondant,  soit  parle  tissu 
exubérant  en  prolifération.  Au  même  ordre  de  causes  doivent  être  ratta- 
chées les  gangrènes  par  décollement  des  membranes  trophiques  (nécrose 
des  os  par  décollement  du  périoste),  celles  qui  résultent  de  l'exsudation 
interstitielle  des  muqueuses  (diphthérie  des  auteurs  allemands),  de  l'infil- 
tration intestinale  typhoïde,  de  1* exsudât  phlegmasique  de  l'anthrax  ou  du 
phlegmon  diffus.  C'est  également  à  l'obstruction  des  petits  vaisseaux  nour- 
riciers qu'il  faut  attribuer  la  nécrose  du  tubercule  gris  (transformation  jaune 
ou  graisseuse). 

Cœur.  —  Les  lésions  valvulaircs,  la  dégénérescence  graisseuse,  la  parésic 
du  cœur  sont  rarement  par  elles  seules  une  cause  suffisante  de  gangrène  ; 
elles  constituent  une  cause  prédisposante  d'une  grande  puissance,  mais  sï 
celte  cause  n'est  pas  aidée  par  des  lésions  vasculaires  périphériques, 
(embolie,  thrombose,  athérome),  ou  par  quelque  irritation  cutanée  (traiima- 
lisme,  phlegmasie,  décubitus),  la  mortilication  n'a  pas  lieu;  le  problème 
f  pathogénique  est  ici  plus  complexe,  nous  le  retrouverons  bientôt. 

IL  Lésions  du  tissu.  — Toute  iiillueiice  physique  ou  chimique,  assez 
puissante  pour  détruire  l'organisation  du  tissu  en  amène  la  gangrène;  les 
matériaux  nutritifs  peuvent  encore  être  apportés,  mais  le  tissu  qui  a  perdu 
ses  propriétés  physiologiques  ne  peut  plus  les  utiliser,  il  meurt  ;  les  contu- 


GANGRÈNE.  35 

sions  violente»,  les  plaies  contuses,  les  brûlures,  les  caustiques,  lu  congéla- 
tion, 1  électricité  sont  les  agents  les  plus  ordinaires  de  celle  espèce  de  gan- 
grène, dont  on  doil  rapprocher  celle  qui  résulte  du  contact  de  certains 
produits  organiques  (nécrose  du  tissu  cellulaire  par  inliltration  d'urine  ou 
de  matières  fécales). 

D'après  Virchow,  la  simple  dessiccation  peut  être  une  cause  de  morlilica- 
tion  ;  lorsqu'en  ell'et  une  partie  privée  d'épidémie  est  exposée  à  l'air,  elle  se 
dessèche  par  évaporation  de  l'eau,  et  il  se  l'orme  une  croûte,  ainsi  qu'on  le 
voit  sur  les  surfaces  d'exsudation  ou  d'ulcération;  or,  ces  croûtes  com- 
prennent des  parties  primitivement  saines  qui  ont  été  nécrosées  par  des- 
sèchement. 

A  côté  de  ces  faits,  qui  notlrent  aucune  obscurité,  il  en  est  d'autres  dans 
lesquels  le  processus  néerosique  n'est  pas  aussi  nettement  saisissable,  bien 
que  la  condition  génératrice  soit  encore  l'altération  du  tissu  lui-même  ;  je 
veux  parle!-  des  gangrènes  qui  envahissent  ia  surface  des  plaies  ou  des 
ulcérations,  lorsque  les  produits  de  sécrétion  subissent  la  décomposition 
putride  ;  au  contact  de  ces  liquides  de  mauvaise  nature,  dont  la  putiïdité 
est  provoquée  tantôt  par  la  malpropreté,  tantôt  parles  mauvaises  conditions 
générales  de  l'individu,  tantôt  entin  parle  milieu  défavorable  dans  lequel 
il  est  placé,  le  tissu  est  frappé  de  mort  dans  une  profondeur  plus  ou  moins 
considérable.  11  n'est  pas  pare  d'observer  de  semblables  mortifications  à  la 
surface  interne  de  l'utérus  après  l'accouchement,  ou  dans  les  moignons  des 
amputés  ;  la  gangrène  des  plaies  était  très-fréquente  dans  les  hôpitaux  (jjow- 
lïtun:  d'hôpital),  à  l'époque  où  l'hygiène  nosocomiale  laissait  tout  à  désirer. 
C'est  encore  l'action  nocive  d'un  liquide  altéré  qui  rend  compte  de  la  gangrène 
des  extrémités  bronchiques,  dans  la  bronchite  et  dans  la  bronehectasie 
fétides  ;  quelquefois  c'est  la  décomposition  d'un  corps  étranger  au  contact  du 
lissu,  qui  en  cause  la  nécrose;  ainsi,  chez  les  aliénés  que  l'on  nourrit  au 
moyen  de  la  sonde,  des  parcelles  d'aliments  tombent,  et  séjournent  dans  les 
\oies  aériennes,  et  provoquent  par  leur  altération  la  gangrène  du  tissu 
broncho-pulmonaire;  le  même  accident  peut  être  la  suite  du  \omissemenl, 
lorsque  les  matières  ne  sont  pas  complètement  expulsées.  Entin,  il  tant 
réserver  une  place  dans  celte  classe  de  causes  à  certains  produits  natu- 
rels qui,  en  raison  d'une  propriété  spéciale,  peuvent  délernûuer  la  mort 
des  tissus  qu'ils  touchent  ;  tels  sont  les  venins,  notamment  ceux  des 
serpents. 

IU:  Altération  du  sang;  causes  complexes-  —  Mans  les  l'ails  pet' 
cédenls,  la  cause  productrice  de  la.  gangrène  est  une,  el  il  \  a  un  rapport 
evact  et  nécessaire  entre  l'existence  de  la  cause  et  son  ell'et;  en  d'autres 
termes,  la  gangrène  est  la  conséquence  forcée  d'une  cause  unique  qui  en 
détermine  à  la  fois  la  production  et  la  localisation.  11  n'en  esl  plus  de  même 
dans  les  circonstances  que  nous  allons  maintenant  envisager;  il  n'y  a  ici 
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ni  désorganisation  grossière  du  tissa*  ni  obturation  rasculaire  primitive, 
les  causes  sont  toujours  multiples,  et  le  processus  dans  sou  ensemble  est 
ainsi  constitué  :  la  nutrition  générale  de  l'individu  est  compromise  depuis 
un  temps  plus  ou  moins  Long,  puis  dans  ce1  organisme  vicieusement  nourri, 
une  influence  additionnelle  ou  auxiliaire  vient  soudainement  entraver  sur 
un  point  la  vitalité  délaillanle  du  tissu,  la  mort  locale  a  lieu.  Le  mauvais 
état  général  est  lâ  cause  prédisposante,  l'influence  adjuvante  est  la  cause 
déterminante  et  LocALisATRiCE  de  la  mortification .  Entre  ces  gangrènes  par 
dystrophie  cl  les  nécroses  quasi  mécaniques  produites  par  L'ischémie  ou 
par  la  lésion  directe  du  tissu.  L'observation  révèle  de  nombreuses  et  impor- 
tantes différences  :  dans  tes  premières,  La  cause  primordiale  n'étant  que 
prédisposante,  peut  exister  sans  son  effet,  celui-ci  n'étanl  réalisé  que  par 
L'influence  d'une  cause  adjuvante  ou  occasionnelle:  si  l'effet  est  produit, 
il  esi  plus  tardif  que  dans  les  gangrènes  dé  cause  mécanique  ;  il  peut  se 
faire  des  obstructions  artérielles,  mais  elles  siègent  au  niveau  même  de 
la  partie  gangrenée,  elles  intéressent  les  petits  vaisseaux,  et  loin  d'être  la 
cause  de  la  nécrose,  elles  en  sont  la  enMP'jHmce;  enfin  la  localisation  de 
la  gangrène  est  déterminée  par  les  causes  occasionnelles  seules,  la  cause 
prédisposante  est  stérile  à  cet  égard  :  par  cela  même,  en  effet,  que  celle 
cause  est  un  désordre  général,  il  est  clair  qu'elle  agit  sur  l'ensemble  de 
L'organisme,  et  que  toutes  les  parties  sont  également  prédisposées  à  la 
mort  locale:  mais  celle-ci  n'est  effectuée  que  dans  les  points  qui,  en  cet 
état  particulier  de  mort  imminente,  subissent  en  outre  L'influence  nocive 
auxiliaire. 

De  ces  causes  prédisposantes  les  unes  ont  trait  au  mode  circulatoire,  les 
autres  à  l'état  du  liquide  en  circulation.  Les  premières  sont  les  lésions 
artérielles  non  oblitérantes  (artérite  chronique  ,  athérome,  atrophie  des 
tuniques)  avec  affaiblissement  de  l'action  du  cœur;  dans  une  telle  situa- 
tion, l'impulsion  initiale  de  La  colonne  sanguine  est.  affaiblie,  l'impulsion 
seconde  venant  des  artères,  manque  complètement  ou  à  peu  près,  con- 
séquemment  La  circulation  est  ralentie,  et  dans  les  extrémités  inférieures 
le  ralentissement  peut  être  tel  qu'il  produise  des  thromboses  veineuses.  Que 
ce  complexus  morbide  se  prolonge,  et  la  vitalité  des  tissus,  surtout  dans  les 
parties  éloignées  du  cœur,  est  fatalement  amoindrie  par  l'insuffisance  de 
l'échange  nutritif;  les  parties  sont  dans  cet  état  que  llimh  appelait  mort 
apparente,  et  que  j'aime  mieux  désigner  sous  le  nom  de  mort  imminente; 
l'état  d'opportunité  pour  la  gangrène  est  constitué;  vienne  alors  une  cause 
occasionnelle  insignifiante,  qui  serait  sans  effet  aucun  sur  un  organisme 
normal,  et  le  sphacèle  est  réalisé.  Cet  état  du  système  circulatoire  qui  pré- 
dispose si  puissamment  à  la  gangrène  est  observé  dans  les  maladies  chro- 
niques du  cœur,  dans  l'alcoolisme,  et  en  général  dans  les  cachexies,  auquel 
cas  il  est  souvent  aidé  dans  son  action  par  la  cuagulabilité  anormale  de  la 


substance  Qbrinogène  [inopeœie);  il  n'esl  poinl  rave,  d'ailleurs,  «nu1  ces  con- 
ditions mauvaises  do  La  circulation  coïncidenl  avec  la  cuise  prédisposante 
du  second  ordre,  c'est-à-dire  avec  une  altération  du  sang.  Parmi  les  vicia- 
tîons  du  sang  qui  prédisposent  à  La  gangrène,  une  seule  esl  chimiquemenl 
définie,  c'est  la  glycémie  (présence  du  sucre  en  quantité  anormale);  de  là 
La  fréquence  de  la  gangrène,  sans  obstruction  artérielle  chez  les  diabétiques; 
les  autres  modifications  sont  dos  altérations  non  définies  qui  résultent  do 
l'ingestion  de  végétaux  altérés,  ou  de  l'absorption  de  matières  septiqu.es  ou 
virulentes.  L'empoisonnement  par  l'ergot  de  seigle  (ergotisme  gangréneux) 
est  un  exemple  frappant  de  gangrène  d'origine  végétale,  et  Peddie  a  vu 
survenir  L'hydropisie  et  La  gangrène  dans  une  famille  qui  avait  eu  pendanl 
un  certain  temps  pour  toute  nourriture  des  pommes  de  terre  malsaines. 
L'absorption  dos  matières  cadavériques  par  inoculation,  celle  des  virus 
morveux  et  charbonneux,  provoquent  des  mortifications  ([n'en  l'absence  de 
toute  autre  cause  appréciable  on  doit  rapporter  à  l'altération  du  liquide 
on  circulation.  Dans  les  pyrexies  septiques  .(fièvre  typhoïde,  typhus),  la 
gangrène  est  amenée  par  deux;  causes  concourant  au  même  résultat, 
savoir  :  par  La  viciation  primitive  ou  secondaire  du  sang,  et  par  la  pa- 
résie  cardiaque,  produit  de  l'adynamie.  Dans  ces  gangrènes,  d'origine 
septique  ou  virulente,  la  mortification  n'a  pas  Lieu,  en  général  du  moins, 
au  poinl  qui  a  été  directement  contaminé  par  le  contact,  ou  l'inoculation 
du  principe  toxique;  les  produits  septiques  créent  dans  l'organisme  récep- 
teur une.  disposition  morbide  particulière,  par  suite  de  laquelle  les  plaies, 
les  inflammations,  les  irritations  de  toute  sorte,  ont  une  tendance  fatale  à  La 
nécrose  du  tissu. 

Les  CAUSES  AUXILIAIRES  ou  occasionnelles  qui  niellent  en  jeu  la  prédispo- 
sition créée  par  l'état  général,  sont  les  fatigues,  les  trauinatismcs,  les 
irritations  do  quelque  nature  qu'elles  soient,  la  déclivité,  la  compression, 
L'œdème,  enfin  La  suspension  de  L'influence  nerveuse  (paralysies).  Les 
gangrènes  d'origine  septique  sont  en  outre,  favorisées  par  l'encombremenl 
et  par  les  mauvaises  conditions  hygiéniques  dos  malades  ou  des  blessés. 

Les  nécroses  dystropbiques  engendrées  par  les  désordres  cardio-vascu- 
laires  siègent  Le  plus  souvent  aux  membres  inférieurs.  Cette  Localisation 
tient  à  deux  circonstances  :  l'effet  nuisible  du  ralentissement  de  la  circula- 
tion sur  la  vitalité  des  tissus  esl  toujours  beaucoup  plus  marqué  dans  les 
membres  abdominaux  ,  où  sont  réunies  à  l'état  normal  les  conditions 
les  plus  défavorables  pour  la  circulation  on  retour,  et  parlant  pour  la  cir- 
culation capillaire  ou  interstitielle;  d'autre  pari  les  pieds  et  les  jambes 
son!  les  parties  les  plus  exposées  à  l'action  dos  causes  auxiliaires  ou  occasion- 
nelles. 

Au  point  do  vue  des  causes  qui  leur  donnent  naissance,  toutes  les  gan- 
grènes de  notre  troisième  classe  sont  asthéniques;  au  point  do  vue  de  leurs 


38  PROCESSUS  MORBIDES  COMMUNS. 

caractères  anatomiques  elles  peuvent  être  dites  irritatives  H  humides, 
je  veux  dire  par  là  que  la  mortification  est  précédée  de  phénomènes 
irritatifs  locaux,  et  que  la  partie  malade,  imbibée  de  liquides,  n'a  pas 
la  sécheresse  caractéristique  de  la  gangrène  momifiante  <»u  par  embolie 
artérielle. 

Si,  maintenant  que  nous  sommes  arrivés  au  terme  de  cet  exposé  étio- 
logiquc,  nous  nous  demandons  ce  qu'il  faut  penser  de  la  gangrène  dite 
spontanée,  la  réponse  est  facile;  il  n'en  es!  pas  qui  mérite  cette  qualifica- 
tion. C'est  aux  gangrènes  de  causes  complexes  qui  forment  notre  troi- 
sième classe  qu'on  applique  d'ordinaire  cette  désignation  ;  or,  l'analyse 
pathogéniqne  précédente  montre  clairement  que  la  spontanéité  n'est  pas 
réelle,  puisque  la  gangrène  est  préparée  de  longue  main  par  une  série 
d'altérations  organiques  ou  fonctionnelles  qui  sont  reliées  les  unes  aux 
autres  comme  les  anneaux  d'une  chaîne  fatalement  continue.  Quant  à  la 
gangrène  dite  sênile,  elle  n'existe  pas  comme  forme  distincte;  c'est  tantôt  une 
gangrène  momifiante  par  obstruction  d'un  tronc  artériel;  c'est  tantôt  une 
gangrène  asthénique  irritative  sans  obstruction,  ou  avec  obstruction  secon- 
daire (diabète,  parésie  cardiaque),  et  comme  cette  lésion  n'est  point  propre 
aux  vieillards,  il  convient  d'abandonner  une  désignation  qui  ne  peut  en- 
gendre]1 qu'erreur  et  confusion. 

CARACTÈRES  ANATOMIQUES  ET  SYMPTOMES. 

La  division  de  la  gangrène  en  deux  formes,  la  sèche  et  l'humide,  est 
encore  classique,  pourtant  elle  est  insuffisante,  elle  n'embrasse  pas  la 
totalité  des  faits.  A  l'exemple  de  Virchow,  de  Lebcrt,  de  Wagner,  il  y  a  lieu 
d'admettre  quatre  formes  anatomiques  distinctes  : 

1°  Dans  certains  cas,  la  partie  morte,  ne  subit  aucun  changement  appré- 
ciable; on  observe  cette  intét/rité  apparente  dans  les  os,  les  cartilages,  dans 
les  tissus  fibreux,  et  dans  les  produits  des  grossesses  extra-utérines  abdomi- 
nales et  tubaires. 

2°  Par  suite  du  défaut  de  combustion  du  carbone,  la  partie  morte  se  car- 
bonise et  subit  une  dessiccation  graduelle,  qui  la  transforme  en  une  masse 
ratatinée,  sèfihB,  dure,  de  couleur  brune  on  noire,  (pari  consene  sa  forme 
primitive  ;  dans  cette  masse,  on  trouve  parfois  des  concrétions  caséeuses  ou 
même  pierreuses,  ainsi  que  de  la  graisse,  de  la  cholestérine  et  des  sels  cal- 
caires mis  en  liberté  (Uhle  et  Wagner);  c'est  la  gangrène  momifiante  ou 
sèche,  qu'on  observe  surtout  aux  extrémités  inférieures  après  l'obturation 
cmboliqne  des  grosses  artères  du  membre. 

3°  La  partie  morte  subit  un  ramollissement  simple  sans  putréfaction  ;  les 
éléments  normaux  du  tissu  sont,  dissociés  ;  ceux  qui  ne  sont  pas  détruits  par 
segmentation  granuleuse  ou  par  liquéfaction  s'engraissent  et  se  transforment 
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eu  produits  easéoux  ;  ainsi  est  constitué  dans  un  viscère,  un  foyer  de  nécrose 
sans  odeur  fétide  ;  la  néorobiose  cmbolique  du  cerveau,  la  pneumonie  chro- 
nique à  éxolution  easéeuse,  la  fonte  caséeuse  des  tubercules,  sont  les 
exemples  les  plus  frappants  de  cette  forme  de  gangrène. 

La  partie  morte  subit  le  rmuollissument  putride,  la  putréfaction;  ce  n'est 
là  qu'un  cas  particulier  do  la  loi  générale  d'après  laquelle  les  tissus  animaux 
morts  exposés  à  l'air,  et  soustraits  à  l'échange  nutritif,  sont  atteints  de  fer- 
mentation putride.  Cette  forme  de  gangrène  est  la  plus  commune,  c'est  la 
gangrène  Inimitié  proprement  dite.  Los  parties  nécrosées  conservent  durant 
un  certain  temps  leur  consistance  et  leur  forme  normales,  mais  leur  colo- 
ration est  inodiliée,  et  sur  les  téguments  la  teinte  ronge  livide  ou  violet- 
noiràtre  permet  souvent  d'annoncer  un  ou  deux  jours  à  l'avance  la  gangrène 
continuée  ;  dès  que  la  mortification  est  effectuée,  le  tissu  perd  sa  cohésion, 
il  se  désagrège  en  particules  ténues  le  plus  souvent  incolores  (détritus),  et  le 
liquide  sanieux  dont  il  est  imbibé  prend  une  odeur  sxti  generis  d'une  féti- 
dité caractéristique  j  par  suite  de  la  décomposition  initiale  des  globules  du 
3$Rg  et  îles  cellules  adipeuses,  les  éléments  sont  imprégnés  de  matière 
colorante  ei  de  graisse  libre  ou  cristallisée  ;  la  putréfaction  atteint  presque 
en  même  temps  les  cellules  glandulaires  et  épithéliales,  et  un  peu  plus  tard 
les  muscles  et  les  nerfs;  quant  au  tissu  conjonctif,  aux  artères,  aux  carti- 
lages, aux  os,  ils  résistent  beaucoup  plus  longtemps.  A  l'examen  microsco- 
pique, on  ne  trouve  guère  que  des  masses  granuleuses  composées  de  molé- 
cules protéiques,  de  granules  graisseux  et  de  corpuscules  pigmentaires  ; 
ceux-ci  sont  en  quantité  souvent  colossales,  et  les  recherches  de  Demme  en 
ont  fait  connaître  plusieurs  variétés;  les  uns  ont  une  couleur  rouillée  qui 
rappel  vaguement  celle  de  l'hématine  ancienne;  les  autres,  plus  nom- 
breux, sont  tout  à  fait  noirs  et  de  forme  irrégulière,  c'est  à  ceux-là  que 
Domine  a  donné  le  nom  de  corpuscules  gangréneux;  enfin  le  même  obser- 
vateur a  signalé  des  cristaux  pigmentaires  noirs.  Les  cristaux  d'hémaloïdine 
sont  assez  rares,  en  revanche  on  rencontre  un  grand  nomhre  de  productions 
cristallines  qui  sont  étrangères  à  la  composition  normale  du  tissu;  ce  sont 
des  cristaux  de  phosphate  ammoniaeo-magnésion,  de  manganèse  et  d'acide 
manganique,  de  stéarine  et  d'acide  stéariquo  ;  puis  de  la  choleslérine,  du 
sulfate  et  du  carbonate  calcaires,  du  chlorure  d'ammonium  et  de  sodium, 
de  l'acide  in  ique,  du  carbonate,  de  l'uratc  et  du  butyrate  d'ammoniaque. 
Souvent  aussi  l'on  observe  des  organismes  inférieurs,  infusoires  et  champi- 
gnons. Parmi  les  produits  volatils,  les  plus  ordinaires  sont  l'ammoniaque, 
l'acide  hydrothionique,  l'hxilrogeuo  sulfuré   et  phospboré,  l'acide  buty- 
rique el  le  valérianiquo,  plus  rarement  de  l'azote  et  de  l'hydrogène  car- 
boné; la  présence  de  ces  principes  explique  la  couleur  et  l'odeur  de  la  sanie 
gangreneuse;  ce  liquide  diffère  d'ailleurs  de  celui  qui  est  contenu  dans  les 
Foyers  dbe  aécmse  à  ramolëssemenl  simple  par  la  coloration  rosée  qu'il 
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prend  avec  l'acide  nitrique;  ce  caractère  a  été  signalé  par "Virchow* Seherer 
el  IHiIV. 

Dans  les  membres,  la  mortification  esi  très-souvent  précédée  de  phéno- 
mènes d'irritation  locale,  de  là,  la  qualification  d'irrilative  que  j'ai  donnée 
à  eette  variété  de  gangrène  ;  les  principaux  de  ces  phénomènes  sont  la 
rougeur  limitée  ou  dill'use,  la  tuméfaction  œdémateuse,  et  des  douleurs  avec 
irradiations  plus  ou  inoins  étendues;  à  ces  premiers  symptômes  succèdent 
des  taches  bleuâtres  qui,  aux  pieds,  all'ectent  de  préférence  le  côté  interne 
des  orteils,  puis  surviennent  des  phlyctènes  ou  des  ampoules  séro-sangui- 
nolentes,  et  quand  elles  se  rompent,  la  peau  présente  une  teinte  rouge 
livide,  souvent  même  elle  est  déjà  flasque,  L'idée  et  insensible. 

Ces  phénomènes  d'irritation  rendent  compte  de  la  température  normale 
ou  même  supérieure  à  la  normale  que  l'on  constate  avec  le  thermomètre 
au  début  de  la  gangrène  humide.  Dans  quelques  cas,  la  gangrène  putride 
coïncide  avec  la  gangrène  sèche,  c'est-à-dire  que  sur  un  foyer  de  nécrose 
humide,  la  peau  présente  une  eschare  sèche,  noire  et  carbonisée;  cette 
disposition,  dont  la  cause,  n'est  pas  élucidée,  mérite  d'être  connue  ;  simu- 
lant la  gangrène  momifiante,  elle  pourrait  faire  méconnaître,  le  loyer  pu- 
tride profond,  erreur  qui  exposerait  le  malade  à  une  infection  générale. 

La  gangrène  putride  est  observée  dans  les  oblitérations  veineuses,  après 
les  lésions  directes  des  tissus  et  dans  toutes  les  gangrènes  dystrophiques 
sans  obstruction  artérielle  primitive  et  complète  ;  c'est  dans  les  maladies 
cii  iliaques  avec  asystolie,  dans  les  maladies  septiques  et  adynamiques,  dans 
le  diabète,  qu'elle  présente  son  maximum  de  fréquence,  et  dans  toutes  ces 
circonstances  elle,  est  précédée  et  accompagnée  des  phénomènes  irrita  tifs 
qui  viennent  d'être,  décrits,  c'est  une  gangrène  irritative  asthénique;  il 
importe  toutefois  de  ne  pas  oublier  que  dans  ces  diverses  maladies,  connue 
aussi  dans  la  fièvre  typhoïde  et  dans  l'ergotisme.  des  thromboses  artérielles 
peuvent  être  produites,  auquel  cas  on  observera  la  gangrène  momifiante  qui 
succède  à  l'obturation  des  artères  volumineuses  ;  cela  revient  à  dire  que 
dans  les  conditions  précitées  on  rencontrera  tantôt  la  gangrène  momifiante, 
tantôt  la  gangrène  putride;  tout  dépend  du  mode,  pathogénique  de  la 
nécrose. 

Les  symptômes  généraux  de  la  gangrène  sont  subordonnés  à  son  siège  et 
à  son  étendue  ;  lorsqu'elle  occupe  les  membres,  les  muqueuses  superfi- 
cielles, et  qu'elle  n'intéresse  qu'une  région  très-limitée,  tout  peut  se  borner 
aux  accidents  locaux  ;  dans  le  cas  contraire,  le  travail  pathologique  local  qui 
suit  la  mortification,  détermine  un  état  général  sérieux  qui  est  principa- 
lement caractérisé  par  une  fièvre  rémittente  ou  subcontinue,  avec  laquelle 
peuvent  coïncider  des  phénomènes  adynamiques  ou  ataxo-adynamiques ; 
dans  certains  cas,  cette  fièvre  symptomatique  prend  une  allure  insidieuse, 
elle  se  manifeste  par  des  frissons  répétés  et  des  accès,  qui  ne  sont  pas 
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régulièrement  périodiques,  mais  qui  sont  intermittents  ;  cotte  forme  peul 
être  primitive  ou  consécutive  à  la  précédente,  et  elle  a  une  signification 
fâcheuse,  car  elle  dénote  presque  toujours  l'infection  générale  du  malade 
par  le  foyer  nécrosé  ;  aussi  est-elle  propre  à  La  gangrène  putride. 

Phénomènes  consécutifs.  Terminaisons.  —  Que  la  gangrène  soit 

circonscrite  ou  diffose,  Le  premier  phénomène  qui  la  suit,  du  moins  dans 
Les  cas  favorables,  est  La  formation  d'une  Ligne  de  démarcation  entre  les 
parties  mortes  et  celles  qui  ont  conservé  leur  vitalité  (sillon  de  séparation 
entre  le  mort  et  le  vif);  l'existence  de  cette  ligne  se  révèle  d'abord  par  une 
coloration  d'un  rouge  franc  (hyperémie),  et  bientôt  par  de  la  tuméfaction, 
en  un  mot,  par  les  phénomènes  d'une  inflammation  suppurative  de  bonne 
nature;  cette  suppuration  est  Le  moyen  d'élimination  de  L'eschare.  Lorsque 
celle-ci  se  détache  lentement,  et  qu'elle  tombe  d'elle-même,  sa  chute  ne 
détermine  d'ordinaire  aucun  écoulement  de  sang,  puisque  les  vaisseaux  ont 
été  oblitérés;  mais  si  L'on  enlève  prématurément  l'eschare,  ou  si  la  throm- 
bose préservatrice  fait  défaut,  L'élimination  est  accompagnée  d'une  hémor- 
rhagie  plus  ou  moins  abondante  (eschare  intestinale  de  la  fièvre  typhoïde); 
ce  n'est  pas  là  le  seul  danger  de  cette  séparation  ;  dans  les  organes  creux 
ou  qui  confinent  à  des  cavités,  L'élimination  a  pour  conséquence  la  forma- 
tion de  cavités  ulcéreuses  (gangrène  pulmonaire),  ou  des  perforations  qui 
donnent  lieu  à  des  épanchemehts  liquides  ou  gazeux  d'une  extrême  gravité1 
(perforations  intestinales,  pulmonaires,  péritonite,  hydropneumothorax)  ; 
ailleurs  les  os  sont  mis  à  nu,  un  foyer  de  fracture  est  découvert,  et  La 
gangrène,  bien  que  limitée,  devient  la  source  de  redoutables  complications. 
An  surplus,  les  désordres  résultant  de  la  nécrose  diffèrent  complètement 
selon  Le  siège  de  cette  dernière,  de  sorte  que  dans  une  étude  synthétique, 
ces  phénomènes  ne  peinent  être  indiqués  qu'à  grands  traits.  L'élimination 
accomplie,  et  toutes  les  circonstances  supposées  favorables,  la  cicatrisation 
a  lieu,  et  le  malade  conserve  des  difformités  et  des  troubles  fonctionnels 
irréparables,  qui  varienl  selon  le  siège  et  l'étendue  de  la  perte  de  sub- 
stance. 

Dans  d'autres  cas,  l'inflammation  limitante  n'aboutit  pas  à  la  suppuration, 
la  nécrose  n'est  pas  éliminée,  mais  elle  est  séquestrée  dans  une  enveloppe 
plus  ou  moins  épaisse  de  tissu  conjonctif.  Cette  terminaison  est  pins  rare 
que  la  précédente  ;  tandis  que  l'élimination  est  la  suite  ordinaire  de  la  mor- 
tification des  parties  extérieures,  la  séquestration  est  surtout  observée  dans 
les  parties  internes  atteintes  de  gangrène  non  putride,  c'est-à-dire  de  né- 
crose a\  ec  dessiccation  ou  ramollissement  simple  (os,  poumons,  tubercules 
nécrosés  enkystés,  cerveau);  le  produit  séquestré  est  soustrait  à  l'organisme, 
et  ne  peut  plus  exercer  sur  lui  aucune  action  nuisible,  la  ni  que  les  choses 
restent  en  cet  état.  Pour  les  viscères  ce  mode  de  terminaison  est  donc 
éminemment  favorable. 
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Il  n')'  a  pas  d'autres  modes  de  guérison  que  l'élimination  si  ln  séques- 
tration ;  le  tissu  mort  ne  peut  en  aucun  cas  reprendre  vie,  et  s'il  arrive 
qu'après  une.  obstruction  artérielle,  une  partie  restée  pendant  un  certain 
temps  froide,  exsangue  et  insensible,  recouvre  ses  propriétés  normales, 
•  •'est  que  la  mortification  n'a  été  qu'imminente,  et  que  l'établissement 
d'une  circulation  collatérale  a  heureusement  prévenu  le  passage  de  la  mort 
imminente  à  la  mort  confirmée. 

La  gangrène  est  souvent  mortelle  ;  elle  tue  au  moment  de  la  mortifica- 
tion si  elle  occupe  un  organe  dont  l'intégrité  fonctionnelle  est  indispensable 
au  uiainlien  de  la  vie  ;  elle  lue  duraul  l'élimination  par  l'épuisement  et  la 
fièvre  hectique  que  détermine  une  suppuration  prolongée  ;  elle  tue  par  les 
désordres  organiques  et  fonctionnels  qui  succèdent  à  la  perte  de  substance  ; 
elle  lue  enfin  par  septicémie  et  infection  générale,  soit  que  des  particules 
putréfiées  pénétrant  dans  les  vaisseaux  restés  perméables,  aillent  former  à 
distance  des  foyers  secondaires  (foyers  gangreneux  métastatiques,  embolies 
capillaires),  soit  que  l'infection  résulte  de  la  résorption  insensible  des 
liquides  putrides,  sans  foyers  localisés. 

CHAPITRE  V. 
il  vint  oi'isii: 

E'bydropisie  (1)  est  un  processus  non  inflammatoire,  constitué  par  l'accu- 
mulation d'un  liquide  analogue  à  la  sérosité  (lu  sang,  soit  dans  les  cavités 
closes  naturelles,  soit  dans  le  tissu  cellulaire  sous-culané  ou  viscéral.  La 
première  variété  porte  la  dénomination  générique  d'épaneliomonl  séreux, 
ctla  considération  du  siège  fournit  les  qualifications  spécifiques;  l'épancbe- 
ment  bydropique  péritonéal  est  appelé  ASCffiE,  celui  des  plèvres,  hydro- 
thorax; on  désigne  celui  des  cavités  cérébrales  sous  le  nom  d' hydrocé- 
phalie, celui  du  péricarde  sous  le  nom  d' itydri ipéricarde,  etc.  L'hydropisie 
du  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  viscéral  est  appelée  Œdème,  ou  infiltration 
œdémateuse  ;  la  qualification  est  achevée  par  le  nom  de  la  région  ou  de 
l'organe  intéressé  (œdème  des  jambes,  de  In  face,  œdème  pulmonaire,  cérébral); 

(I)  Lobstf.iv,  Lchrbuch  der  pnthotog.  Anatomie.  Stuttgart,  1834.  —  HeNle,  tfcher 
Wdssersucht  (îîûfelùfilf S  Jnunad,  1840).  —  Voc-r.i-,  Pfdho/og.  Ânatomiè.  Leipzig, 
1845. —  ÀBËILLE,  Traité  des  hydropisies.  Paris,  1852.  —  Wmr.noxv,  Wtts&srsrxcki,  in 
llandhitch  der  spee.  Pathologie und  Thérapie,  1.  ErlftBgeM,  1854. —  Unir,  imd  Wacm.ii, 
Unaillnteh  der  a/lgem.  Pathologie.  Leipzig-,  18(52.—  ÎIyde  .Sai.tku.  On  Ihe  Bwgaosis 
of  Dropsies  (British  med.  Journal,  18G3). 
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l'œdème  étendu  à  la  totalité  ou  à  la  presque  totalilé  du  lissu  sous-cutané 
porte  le  nom  cI'anasarque. 

CARACTÈRES  DU  LIQUIDE  (I). 

Le  liquide  de  l'hydropisie  est  analogue,  mais  non  semblable  à  ta  séro- 
sité du  sang .  il  est  incolore  ou  légèrement  jaunâtre,  transparent  et  lim- 
pide, d'odeur  fade  ou  salée  ;  la  réaction  en  est  presque  toujours  alcaline, 
et  la  densité  est  Inférieure  à  celle  du  sérum.  Les  différences  qui  séparent 
le  liquide  hydropique  du  sérum  sanguin  tiennent  à  deux  causes  :  1"  la 
paroi  vasculaire  ne  laisse  passer  que  les  éléments  dissous  du  sérum,  elle 
retient  les  éléments  suspendus  ;  2°  la  capacité  exosmotique  des  vaisseaux 
varie  pour  les  diverses  substances  et  dans  les  divers  systèmes  de  capil- 
laires ;  de  sorte  que  les  éléments  dissous  eux-mêmes  ne  présentent,  pas 
dans  le  liquide  épanché  les  mêmes  proportions  que  dans  le  sérum. 
On  voit  par  là  qu'il  y  a  loin  de  l' exosmose  hydropique  à  une  simple 
transsudation  j  c'est,  une  ttanssudation  élective  dont,  les  caractères  parti- 
culiers, variables  dans  les  diverses  régions  organiques,  sont  déterminés  par 
les  propriétés  diosmotiques  du  vaisseau  vivant.  —  Tandis  que  le  sérum  du 
sang  contient  de  88  à  91  parties  d'iuu  (pour  100),  le  liquide  de  l'hydropisie 
en  renferme  de  95  à  98.  L'albumine, à  l'état  d'albumine  pure,  ou  d'albumi- 
natc  de  soude,  forme  la  plus  grande  partie  des  éléments  solides  du  trans- 
sudat  hydropique,  niais  elle  y  est  toujours  bien  moins  abondante  que  dans 
le  sérum;  au  lieu  de  5  à  6  pour  100,  on  n'y  trouve  que  1/2  à  5  pour 
100;  la  faible  diffiisibililé.  de  celle  substance  rend  coinpte  de  ce  fait. 
D'ailleurs,  c'est  précisément  sur  l'albumine  que  se  fait  sentir  au  plus  haut 
degré  l'influence  variable  de  la  paroi  vasculaire.  Les  analyses  de  Cari 
Schmidt  ont  établi  que  sous  le  rapport  de  la  richesse  en  albumine,  le  liquide 
de  l'hydrolhorax  tient  la  première  place,  le  liquide  de  l'ascite  vient  ensuite, 
puis  celui  de  l'hydrocéphalie,  enlin  en  dernier  tieu,le  liquide  de  l'anasarque. 

(1)  Simon,  Physioiog,  und  pat  h.  Anthropochemie.  Berlin,  1842.  —  Dei.aharpf.,  De 
la  présence  de  la  fibrine  dans  la  sérosité  extraite  du  péritoine  (Archir.  (jén.  de  mèd.^ 
1842). —  Mi'lder,  Versuch  einer  allgeimenen  physiol.  Chemie  (Aus  don  Ilolliindischen 
von  J.  Moleschott).  Heidclbcrg,  1845.  —  VlEGHQW,  Faserstoffarten  und  fibrinogene 
Substan:  (Virchow's  Archiv,  I,  1847).  —  C.  Schmidt,  Veber  Transsudation  im 
Thierkôrper  (Ann.  der  Chemie  und  Pharm.,  1848). —  Charakteristih  der  epidem.  Cho- 
iera. Milan  ninl  Leipzig-,  1850.  —  McQOÊtàlt  et  Roninn,  Chimie  pathologique.  Paris, 
-1 854.  —  Waciismuth,  Virchow's  Archir,  VII.  —  Hoppf,  Virchow's  Archiv,  IX- 
XVI.—  Deutsche  Klinik,  1853.  —  Lf.iimaw,  Mirbueh  der  physiol,  ('lie, nie.  Berlin, 
1853. 
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Hoppe  a  trouvé  un  peu  plus  lard  dos  rapports  semblables  ;  voici,  du  reste, 
ou  série  croissante  les  chiffres  de  ces  doux  observateurs. 

Anaîarque.  Hydrocéphalie.         Ascilc.  Hydrothorax. 

Cari  Schmidt...  .  0,36  pour  100  0,00  —  0,80  1,13  2,85 
Hnppc   0,36  »  1,61  2,78 

Dans  les  analyses  de  Wachsmuth,les  t'apportsont  été  modifiés  au  profit  de 
l'ascite,  mais  ses  chiffres  prouvent  néanmoins  queles  proportions  d'albumine 
varient  dans  los  divers  épanchements d'un  même  hydropique,  et  que  L'hydro- 
céphalie occupe  l'un  des  derniers  dégrés  de  l'échelle.  L'influence  du 
système  capillaire,  si  bien  mise  en  lumière  par  los  recherches  de  Schmidt, 
n'est  pas  la  seule  qui  intervienne  dans  l' exosmose  albumineuse;  la  vitesse 
de  la  circulation,  la  composition  du  sang,  l'âge  de  l'hydropisie,  doivenl 
encore  être  pris  en  considération  ;  le  liquide  est  d'autant  plus  riche  on 
albumine  que  le  cours  du  sang  est  plus  lent  dans  les  capillaires  (Lehmann)  : 
en  revanche,  lorsque  le  sang  est  pauvre  en  albumine,  comme  dans  los  der- 
nières périodes  du  mal  de  Bright,  le  transsudat  contient  lui-même  une  moins 
forte  proportion  de  matières  protéiques  ;  il  est  à  remarquer,  en  effet,  que  sous 
dos  proportions  différentes  le  liquide  hydropique  reflète  toujours  fidèlement 
la  composition  du  sérum.  La  richesse  on  albumine  augmente  avec  l'âge  de 
l'épanchement,  parce  qu'une  portion  de  l'eau  et  dos  sols  est  reprise  par 
absorption  ;  ces  modifications  ultérieures  du  liquide  se  rattachent  à  un  prin- 
cipe qui  ne  doit  pas  être  perdu  de  vue;  les  transsudats  hydropiques  ne 
restent  pas  étrangers  aux  mouvements  organiques,  ils  en  suivent  les  oscil- 
lations, et  leur  composition  initiale  est  fréquemment  changée  par  une 
résorption  fragmentée  ou  par  une  exosmose  nouvelle.  —  La  fibrine  liquide 
manque  presque  constamment  ;  lorsque,  par  exception,  elle  existe,  c'est  en 
quantité  très-faible,  de  4/2  à  1  1/2  pour  100.  La  fibrine  coagulée  fait  tou- 
jours défaut.  —  Les  matières  extractives  sont  assez  abondantes,  leur  quan- 
tité s'accroît  avec  l'ancienneté  de  l'épanchement,  elles  égalent  parfois  k  à 
6  pour  100  du  chiffre  de  l'albumine.- — La  graisse  est  un  élément  constant, 
dont  la  proportion  est  plus  forte  dans  los  hydropisies  anciennes.  —  L'urée 
ne  manque  jamais  et  atteint  son  maximum  dans  l'hydropisie  brightique. —  Los 
\cmEs  et  les  pigments  biliaires  n'existent  que  lorsqu'ils  sont  anormalement 
contenus  dans  le  sang,  c'est-à-dire  dans  les  hydropisies  avec  ictère;  do 
même  le  sucre  est  presque  exclusivement  propre  aux  hydropisies  des  gly- 
cosuriques.  —  La  créatine,  la  créatinine,  les  acides  hippurique  et  lactique 
sont  au  contraire  dos  éléments  fréquents.  —  Los  sels  minéraux  sont  moins 
abondants  que  dans  le  sérum  ;  mais  leur  proportion  est  d'autant  plus  élevée 
que  le  sang  est  plus  chargé  d'eau  et  plus  pauvre  en  albumine  ;  dans  ces 
conditions,  en  effet,  le  sérum  contient  lui-même  une  plus  forte  quantité  de 
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sels  (S  à  10  parties  d'albumine  en  moins  étant  remplacées  par  1  partie  de 
sels),  el  Le  sécrétum  hydropique  reproduit  naturellement  sous  des  propor- 
tions atténuées  cet  état  du  liquide  originel.  Les  sels  du  transsudal  sont  les 
mêmes  que  ceux  du  sérum,  à  savoir  des  sels  de  soude  et  des  chlorures,  no- 
tamment du  chlorure  de  sodium;  niais  le  liquide  hydrocéphalique  présente 
à  cet  égard  une  particularité  des  plus  remarquables  signalée  par  Cari 
Schmidt  ;  ce  sont  les  sels  de  potasse  et  les  phosphates  qui  dominent,  et  ces 
sels  appartiennent  presque  exclusivement  aux  globules  rouges.  Ce  fait  surfi- 
lait pour  prouver  que  l'hydropisie  n'est  point  une  simple  transsudation.  — 
Les  sels  ammoniacaux  sont  rares,  on  ne  les  trouve  «pie  dans  les  cas  où  le 
sang  et  le  liquide  lui-même  renferment  une  proportion  considérable  d'urée. 

—  La  comparaison  des  divers  liquides  hydropiques  au  point  de  vue  de  la 
proportion  des  sels  minéraux,  montre  que  celui  du  tissu  cellulaire  qui  est 
le  plus  pauvre  en  albumine  est  le  plus  riche  en  éléments  salins,  nouvel 
exemple  de  la  substitution  découverte  par  Schmidt  entre  l'albumine  et  les 
sels.  —  Les  gaz,  oxygène  et  acide  carbonique,  sont  en  très-faible  quantité. 

—  Le  liquide  a  parfois  une  apparence  laiteuse  qui  tient  soit  à  de  la  graisse, 
soit  à  une  combinaison  protéique  particulière  ;  c'est  l'albumine  qui  lui  donne 
la  propriété  de  mousser  par  l'agitation. 

Bien  que  les  transsudats  hydropiques  soient  peu  chargés  de  matériaux 
organiques,  ils  font  néa  nmoins  subir  au  sang  une  véritable  spoliation,  qui  est 
proportionnelle  à  la  quantité  d'albumine  qu'ils  contiennent,  à  l'abondance 
et  au  nombre  des  épanchements  ou  des  infiltrations.  De  là  dans  la  compo- 
sition du  sang  des  modifications  secondaires  (hydrémie),  qui  entretiennent  et 
augmentent  La  tendance  aux  hydropisies. 

Comparé  au  liquide  que  produisent  les  inflammations  avec  épanchement 
(pleurésie,  péritonite,  hydro-phlegmasies,  en  général),  le  sécrétum  hydro- 
pique en  diffère  parce  qu'il  contient  peu  ou  point  de  substances  fibrinogénes, 
parce  qu'il  ne  renferme  jamais  de  fibrine  coagulée,  jamais  non  plus  d'élé- 
ments cellulaires  de  nouvelle  formation.  Les  caractères  souvent  oubliés 
justifient  la  tonne  restrictive  de  ma  définition  :  l'hydropisie  est  un  processus 
non  inflammatoire. 

GENÈSE  ET  ÉT1OL0GIE  (1). 

ï.  iiydroiiisics  mécaniques.—  Que  la  veine  crurale  soit  imperméable, 
cette  obstruction  est  bientôt  suivie  d'une  infiltration  œdémateuse  dans  le 

(1)  Boi  illaud,  De  l'oblitération  des  veines  et  de  son  influence  sur  la  formation  des 
hydropisies  partielles  (Areh.  <jén.  ?néd.,  1823).  —  Rayer,  art.  Hyjmiopisib,  in  Dict. 
de  méd.   1824.  —  Cl.  Bernard  ,  Injection  d'eau  dans  le  système  vasculaire  du  chien 
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mesràre  inférieur  correspondant;  que  la  vwbb  oaro  inférieure  soit  com- 
priinée  ou  oèlttérée,  les  demi  membres  abdominaux,  te  scrotum,  la  partie 
inférieure  du  teoaG,  i%\  iennenl  b\dropiquos  ;  qu'un  obstacle  s'oppose  au  libre 
dé\ersement  de  la  veine  porte  et  des  veines  sus-hépatiques  dans  la  veine  cave 
ascendante,  une  hulropisie  périlonéale,  une  asrite,  en  est  la  conséquence; 
que  le  cours  du  sang  soit  entraxe  dans  la  veine  cave  supérieure,  un  œdème 
survient,  qui  occupe  la  l'ace,  le  cou,  la  région  supérieure  du  tronc  et  les 
membres  thoraciques  ;  qu'une  lésion,  enfin,  gène  l'arrivée  du  sang  des  deux 
veines  ca\es  dans  l'oreillette  ou  dans  le  ventricule  droit,  une  anasarque 
générale  ne  tarde  pas  à  se  produire.  Ces  cas  ne  diffèrent  que  par  le  siège  et 
l'étendue  de  l'hydropisie,  le  mécanisme  est  partout  le  même  ;  le  cours  du 
sang  veineux  est  entravé  par  un  obstacle  situé  entre  la  périphérie  et  le  eœuiv, 
et  comme  les  capillaires  continuent  à  recevoir  du  sang  par  les  artères,  la 
pression  augmente  dans  tout  le  réseau  veineux  tributaire  du  tronc  oblitéré; 
quand  cette  tension  intra-vasculaire  est  assez  forte  pour  dépasser  la  pression 
extérieure  qui  s'exerce  sur  les  parois  veineuses,  l'exosmose  hydropique  a 
lieu.  Cette  notion  pathogénique  rend  compte  du  développement  de  l'hydro- 
pisie dans  les  circonstances  indiquées,  et  de  plus  elle  donne  la  clef  de  cer- 
tains faits  d'apparence  paradoxale  dans  lesquels  l'hydiopisie  manque,  bien 
que  le  cours  du  sang  soit  entravé  dans  un  tronc  veineux  plus  ou  moins 
important  ;  il  ne  suffit  pas,  en  effet,  que  la  tension  intra-veineuse  soit  ac- 
crue, il  faut  qu'elle  le  soit  assez  pour  surmonter  la  pression  pariétale 
extérieure  ;  de  là  cette  conséquence  :  si  l'obstacle  n'occupe  qu'une  branche 
veineuse  secondaire,  ou  si,  intéressant  un  tronc  principal,  il  n'en  détruit 
pas  complètement  la  perméabilité,  l'hydropisie  pourra  être  nulle  ou  tempo- 
raire, et  il  en  sera  encore  de  même  si  des  veines  collatérales  fournissent  au 
sang  une  voie  supplémentaire  qui  lui  permette  de  franchir,  en  le  tournant, 
l'obstacle  de  la  voie  principale. 

Va\  résumé,  l'accroissement  de  la  pression  veineuse  est  la  condition  géné- 
ratrice d'un  grand  nombre  d'hydropisies  qui,  en  raison  même  de  leur 
origine,  doivent  prendre  le  nom  d'hydropisies  mécaniques.  Dans  cette  classe, 
le  siège  et  l'étendue  de  répancheinent  sont  rigoureusement  en  rapport 
a\ee  la  distribution  du  réseau  veineux  intéressé;  l'obstruction,  et  partant 
l'accroissement  de  pression,  n'occupent-ils  qu'un  département  limité  du 
système  à  sang  noir,  l'hydropisie  est  partielle  et  confinée  à  la  région  dont 

{Cornistes  rendus  de  la  Société  de  biologie.  Paris,  1849).  —  Lebret,  Note  sur  l'hy- 
dropisie produite   artificielletnent  chez   les  animaux  (eod.  loco).  —  Mialue  De 

l'albumine  et  de  ses  divers  états,  etc.  (Union  médicale,  1852).          Jaccoud,  De 

l'humorisme  ancien  comparé  à  l'humorisme  moderne,  thèse  de  concours.  Paris,  1863. 
—  Leçons  de  clinique  médicale.  Paris,  1867.  —  Sée,  Leçons  de  pathologie  expérimen- 
tale, Paris,  1866. 
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les  \ oi nos  sont  en  amont  de.  l'obstacle;  celui-ci  esl-il  situé  de  manière  à  agii' 
sur  les  deux  toe&OB qui  résument  l'ensemble  des  canaux  sanguins  alférents, 
G  est-à-dire  dans  le  cœur,  alors  l'hydropisie  est  universelle  ;  des  épancbemenls 
dans  toutes  les  cavités  séreuses  peuvent  coïncider  avec  une  anasanpie  géné- 
rale. —  Les  obstacles  intra-cariu aques  n'ont  pas  tous  à  cet  égard  La  même 
puissance  patbogéniipie  ;  ceux  qui  intéressent  primitivement  et  directement 
les  embouchures  des  veines  caves  (oeur  droit),  sont  les  plus  puissants  de 
tous;  les  lésions  du  cœur  gauche  peuvent  bien  avoir  les  mêmes  consé- 
quences, mais  comme  elles  n'intéressent  le  système  cave  que  secondai- 
rement et  indirectement  par  l'intermédiaire  des  \eines  et  des  artères 
pulmonaires,  l'influence  hydropigène  est  à  la  t'ois  plus  tardive  et  moins 
énergique.  Aussi  n'est-il  pas  rare  que  l'hvdropisie  soit  alors  limitée  aux 
membres  abdominaux  et  au  segment  intérieur  du  tronc,  bien  que  la  lésion 
étende,  en  réalité,  ses  effets  aux  deux  veines  caves;  la  raison  de  celte 
différence  est  dans  la  direction  du  cours  du  sang  ;  dams  la  veine  cave  supé- 
rieure, il  circule  dans  le  sens  de  la  pesanteur,  de  sorte  que,  toutes  chose  - 
égales  d'ailleurs,  le  déversement  du  vaisseau  dans  l'oreillette  droite  est  plus 
facile,  plus  énergique  que  celui  de  la  veine  cave  ascendante  ;  la  pression 
anormale  qui,  par  le  t'ait  de  la  lésion  cardiaque,  vient  renforcer  la  tension 
v  eineuse,  est  bien  la  même  dans  l'une  et  l'autre  veine,  mais  elle  rencontre 
dans  le  vaisseau  descendant  une  influence  antagoniste,  tandis  qu' elle  trouve 
dans  le  vaisseau  ascendant  une  influence  additionnelle  ;  il  est  donc  tout 
naturel  que  les  conditions  particulières  de  la  circulation  dans  la  veine  cave 
supérieure  annihilent,  pour  un  temps  plus  ou  moins  long,  l'influence  hy-. 
dropigène  indirecte  qui  siège  dans  le  cœur  gauche,  et  que  l'exosmose 
hvdropique  soit  au  contraire  très-précoce  dans  la  sphère  de  la  veine  cave 
inférieure. 

Indépendamment  des  lésions  cardiaques,  les  principales  causes  de  t%y* 
dropisie  mécanique  sont,  pour  l'hydropisie  générale,  les  altérations  pumo- 
naires  qui  rétrécissent  le  champ  circulatoire  dans  la  totalité  ou  dans  la 
presque  totalité  des  deux  organes  ;  les  plus  importantes  de  ces  altérations  au 
point  de  vue  qui  nous  occupe  sont  l'emphysème  généralisé,  la  sclérose  avec  ou 
sans  dilatations  bronchiques,  la  tuberculose  chronique.  Les  tumeurs  intra-thora- 
ciqijes,  quelles  qu'en  soient  la  nature  et  l'origine,  peuvent  produire  une 
hydropisie  générale  si  elles  compriment  les  embouchures  des  deux  veines 
caves;  l'hydropisie  est  partielle,  inférieure  ou  supérieure,  lorsque  la  com- 
pression ne  porte  que  sur  l'un  des  deux  vaisseaux. 

Les  hydropisies  partielles  ou  locales  ont  pour  causes  les  lésions  abdomi- 
nales (foie,  rate,  'péritoine,  pancréas,  mésentère,  ganglions  inésrutériques,  intes- 
tin) qui  gênent  le  cours  du  sang  dans  la  veine  porte  ou  dans  la  veine  cave 
inférieure;  —  les  altérations  variqueuses  des  veines  (dilatation  simple,  dilata- 
tion arec  insuffisance  et  atrophie  des  valvules,  atrophie  de  la  tunique  moyenne)  ; 
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des  parois  (œdème  pulmonaire,  par  gêne  de  la  circulation  dans  les  veines 
pulmonaires).  Ces  altérations  des  veines,  notamment  les  occlusions,  siègent 
le  plus  souvent  sur  des  troncs  volumineux,  et,  dans  ce  cas,  une  lésion 
unique  suffit  pour  amener  l'hydropisie ;  mais  le  même  ell'et  peut  être 
produit  par  des  lésions  disséminées  qui  intéressent  un  grand  nombre  de 
radicules  veineuses;  ainsi  est  provoquée  l'ascite  par  la  tuberculisation  péri- 
tonéale  ou  intestinale  sans  péritonite,  par  le  cancer  diffus  du  péritoine,  par 
les  épaississements  et  les  brides  qui  persistent  après  une  pblegmasie  éteinte  ; 
ainsi  encore  est  causée  l'hydrocéphalie  par  tuberculisation  méningée  sans 
méningite.  —  Une  dernière  variété  d'hydropisie  mécanique  doit  être 
signalée,  c'est  celle  qui  a  lieu  dans  une  cavité  close  à  la  suite  de  l'atrophie 
de  l'organe  contenu;  telle  est  l'hydrocéphalie  par  atrophie  du  cerveau,  ou 
bien  encore  l'hydropéricarde  et  l'hydrothorax  qui  succèdent  à  l'atrophie 
des  poumons.  Cette  hydropisie  est  souvent  désignée  sous  le  nom  d'hydro- 
jrisie  ex  vacuo. 

L'influence  du  système  lymphatique  sur  la  production  de  l'hydropisie  a  été 
controversée  ;  si  l'on  s'en  tient  aux  faits,  on  voit  qu'il  n'est  pas  possible 
de  formuler  une  proposition  absolue.  En  ce  qui  concerne  l'hydropisie  géné- 
rale, les  cas  de  Wrisberg,  Scherb  et  Nasse  démontrent  qu'elle  peut  succéder 
à  l'oblitération  du  canal  thoracique,  et  Yircbow  a  observé  une  infiltra- 
tion générale  avec  ectasie  de  tous  les  vaisseaux  lymphatiques  sur  un  veau 
monstrueux,  dont  la  veine  jugulaire  était  occupée  par  un  caillot  qui  axait 
oblitéré  l'embouchure  de  ce  canal.  D'un  autre  côté,  il  y  a  des  laits  négatifs 
(Cooper,  A.ndral),  de  sorte  que  l'hydropisie  générale  d'origine  lymphatique 
doit  être  tenue  pour  un  effet  possible,  mais  non  pour  une  conséquence 
nécessaire  de  l'obstruction  du  canal  thoracique  ou  des  grands  canaux  de  la 
lymphe.  Pour  l'hydropisie  partielle,  la  conclusion  est  moins  certaine  encore 
\u  que  dans  la  plupart  des  cas  il  existe,  en  même  temps  qu'un  obstacle  au 
cours  de  la  lymphe,  une  gêne  de  la  circulation  veineuse  produite  soit  par 
coagulation,  soit  par  la  compression  qu'exercent  les  ganglions  tuméfiés;  les 
rapports  anatomiques  des  deux  ordres  de  vaisseaux  au  y  aisselles  et  aux  aines 
rendent  compte  de  ce  fait.  Toutefois,  il  est  des  cas  dans  lesquels  le  liquide 
infiltré  se  rapproche,  par  sa  richesse  en  substances  fibrinogènes,  de  la  com- 
position de  la  lymphe,  mais  ces  faits,  qui  constituent  I'hydrops  lymphaticus 
de  Yircbow,  me  semblent  étrangersà  l'hydropisie  proprement  dite  ;  l'éminent 
observateur  les  rapporte  non  pas  à  une  exosmose  de  la  lymphe  à  travers  les 
vaisseaux  blancs,  mais  à  une  production  exagérée  de  substance  fibrinogène 
dans  le  tissu  d'où  naissent  les  lymphatiques  de  la  partie  infiltrée  ;  c'est  donc 
une  hydrophlegmasie  interstitielle,  il  le  dit  lui-même  en  adoptant  le  nom 
proposé  par  Rayer,  ce  n'est  pas  une  hydropisie  pure;  les  phénomènes  dou- 
loureux et  fébriles  qui  accompagnent  ordinairement  cette  sorte  d'infiltration 
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sont  un  autre  argument  en  laveur  de  mon  interprétation.  Ces  faits  excep- 
tionnels d'ailleurs  se  rapportent  ;niv  épanchements  articulaires,  à  ceux  qui 
se  l'ont  dans  la  tunique  vaginale  et  aux  œdèmes  inflammatoires  des  enfants 
et  des  adultes. 

U.  Hydropisies  dyserasiques.  —  Si  l'on  injecte  dans  le  système  circula- 
toire une  certaine  quantité  d'eau,  la  composition  du  sang  est  momenta- 
nément changée.  L'accroissement  subit  de  la  proportion  d'eau  a  pour  consé- 
quence une  diminution  relative  de  l'albumine  ci  des  globules,  et  cette 
hydrémie  artificielle  est  suivie  d'une  hydropisie  plus  ou  moins  étendue, 
qui  est  en  tout  cas  temporaire,  parce  que  L'altération  du  sang,  ou  dyscrasie, 
qui  Lui  donne  naissance,  est  elle-même  transitoire.  Ce  t'ait  expérimental  est 
Le  type  pathogénique  d'une  classe  d'hydropisies  qui  dépendent  d'une  allé- 
ration  du  sang,  et  que  j'appelle  pour  ce  motif  hydropisies  dyscrasiques; 
comme  ladyscrasie  hydropigène  appai*tien1  Le  [dus  souvent  aux  états  cachec- 
tiques, ces  hydropisies  sont  fréquemment  désignées  sous  le  nom  d'hydro- 
pisies cachectiques. 

Le  processus  des  hydropisies  dyscrasiques  est  moins  pur,  moins  net  que 
celui  des  mécaniques,  et  cela,  parce  que  la  dyscrasie  n'esL  pas  en  réalité 
L'élément  pathogénique  unique  et  suffisant.  Il  arrive  souvent  que  l'altération 
du  sang  ne  détermine  l'exosmose  séreuse  que  par  L'intermédiaire  d'une 
coagulation  veineuse,  auquel  cas  l'hydropisie,  dyscrasique  par  sa  cause 
première,  est  mécanique  par  sa  cause  seconde.  C'est  ainsi  (pie  les  choses  se 
passent  dans  Le  groupe  des  hydropisies  qui  méritent  le  mieux  la  qualifica- 
tion de  cachectiques,  je  veux  parler  de  celles  qui  se  développent  dans  la 
cachexie  cancéreuse,  dans  la  tuberculeuse  ou  dans  l'état  puerpéral,  par 
exemple  ;  dans  toutes  ces  circonstances,  les  principes  tibrineux  du  sang 
présentent  une  modification  spéciale,  en  vertu  de  laquelle  ils  ont  une  grande 
tendance  à  la  coagulation;  cette  modification  connue  sous  Le  nom  d'inupexie 
est  une  cause  de  thromboses  veineuses,  lesquelles  deviennent  à  leur  tour, 
comme  toute  autre  occlusion  veineuse,  une  cause  d'hydropisie.  Dans  cette 
série  de  phénomènes  réciproquement  subordonnés,  la  dyscrasie  inopectique 
est  bien  certainement  le  premier  anneau  de  la  chaîne,  mais  La  condition 
immédiate,  organique  ou  instrumentale  de  L'infiltration  est  un  obstacle 
mécanique,  c'est  le  coaguiuni;  et  comme  une  classification  pathogénique 
ne  peut  être  basée  que  sur  les  conditions  instrumentales,  l'hydropisie  de 
cette  espèce  doit  être  rangée,  parmi  les  mécaniques,  entre  Lesquelles  il  est 
facile,  de  la  distinguer  par  la  dénomination  d'hydropisie  inopectique. 

Dans  d'autres  circonstances,  notamment  dans  La  dyscrasie  hydrémique, 
l'altération  du  sang  parait  être  le  seul  élément  hydropigène;  et  pourtant 
la  genèse  est  en  réalité  plus  complexe;  il  faut  de  toute  nécessité  admettre 
un  élément  adjuvant  qui  vient  mettre  en  jeu  L'élément  dyscrasique  fonda- 
mental; en  effet,  avec  la  même  dyscrasie,  l'hydropisie  a  lieu  ou  elle  manque, 
jaccoud.  !•  —  4 
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elle  eM  précoce  nu  tardive,  suivant  que  l'élément  auxiliaire  est  lui-même 
présent  ou  absent.  'Celle  condition  additionnelle  n'est  autre  qu'une  inflence 
mécanique  pinson  iiMtius  puissante  qui  trouble  l'équilibre  circulatoire  déjà 
compromis  par  l'altération  du  sang;  qu'on  y  réfléebisse  un  instant  et  l'on 
verra  qu'il  n'existe  aucun  rapporl  nécessaire  entre  la  modification  hydré- 
inique  et  l'exosmosc  hydropique;  quelque  fluidité  qu'on  suppose  au  sérum, 
il  ne  transsudera  pas  au  dehors  de  la  membrane  vasculaire  si  la  pression  du 
liquide,  n'est  pas  accrue,  car  la  paroi  du  vaisseau  n'est,  pas  une  barrière  à 
claire-voie,  c'est  une  enceinte  continue  à  travers  laquelle  l'evosmosc  n'est 
possible  que  si  la  tension  intérieure  dépasse  la  pression  extérieure.  Il  résulte 
de  là  frac  les  hydropisies  dyserasiques  sont  au  point  de  vue  de  la  pathogénie 
à  là  Ibis  dyserasiques  et  mécaniques;  I'altkuation  j.l:  saxo  est  la  muse  j>ré- 
ttisposanie  de  l'hydropisie,  dont  I'ixij. n:\ci:  mkcvxiouk  additionnelle  est  La 
nnisr.  (iHci-miiitlntc.  Nous  trouvons  ici  une  évolution  complexe  semblable  à 
celle  dont  j'ai  exposé,  les  phases  en  traiiaui  de  la  thrombose  et  de  la  gan- 
grène. Toutefois,  comme  l'altération  du  sang  introduit  dans  la  circulation 
des  conditions  spéciales  qui  constituent  pour  l'hydropisie  un  véritable  état 
d'opportunité,  l'influence  mécanique  auxiliaire  n'a  pas  besoin  pour  être 
eflicace  d'avoir  la  même  puissance,  la  même  durée  que  si  elle  agissait  sur 
ùn  oïganishie  intact;  aussi  est-elle  souvent  inappréciable  ou  inaperçue; 
c'est  une  circonstance  fugace  qui  trouble  un  instant  une.  circula  lion  déjà 
modifiée,  et  en  raison  de  Tétât  constitutionnel  ou  dyscrasique  1  elfe l  survil 
à  la:  cause  qui  le  détermine.  Les  principales  de  ces  influences  occasionnelles 
sont  l'affaiblissement  de  l'action  du  cœur,  un  "mouvement  fébrile  intercur- 
rent, ou  bien  encore  une  fatigue,  unemàrche  prolongée  ou  l'action  du  froid. 
Il  est  iudispensàhle  de  tenir  compte  de  ce  double  élément,  et  c'est  seulement 
après  l'expression  fo'rmeile  de  ces  résenes  que  l'on  peut  établir  une  classe 
d'hydropisies  dyserasiques.  Le  fait  expérimentai  qui  a  servi  de  point  de  dé- 
part à  cel  exposé  en  fournit  une  preuve  frappante  ;  la  dyscrasic  arlilicielle 
créée  par  l'injection  d'eau  est  rapidement  et  constamment  suivie  d'une 
hydropisie  temporaire,  mais  pourquoi?  Parce  que,  avec  la  modification  du 
sang,  inarche  de  pair  l'élément  mécanique  ;  en  nn'une  temps,  en  effet,  que 
l'eau  en  excès  altère  la  composition  du  liquide,  elle  augmente  par  turges- 
cence la  pression  ihtra-\asculaire.  Les  deux  influences  étant  contemporaines, 
l'elVel  est  immédiat. 

La  oïsoiusiE  n vdropxg f'.N k  est  I'hymie.uiic;  mais  sur  ce  point  une  confusion 
doit  être  prévenue.  Si,  dans  une  quantité  donnée  de  sang,  le  sérum  est  en 
proportion  surabondante  relativement  atix  éléments  globulaires,  c'est  là 
une  pdlyémie  séreuse,  sans  'rapport  avec  la  dyscrasie  spéciale  «pu  produil 
l'hydropisie.  îtlaissi,  dans  une  qtia'htité  donnée  de  sérum-,  T eau  est  en  excès, 
rhydrémie  vraie  est  constituée;  elle  présente,  deux  degré.  :  tantôt  le  chiffre 
de  l'eau  est  seul  modifie,  e't 'l'albumine  lie 'présente  qu'une,  diminution  rela- 
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M\e:  tantôt  avec  l'augmentation  de  l'eau  coïnc  ide  la  diminution  du  chill'rc 
de  l'albumine,  qui  tombe  au-dessous  de  5  pour  100  ;  dans  le  premier  cas, 
I'iivmii'.mu:  est  dite  relative  ;  dans  le  second,  elle  est  dite  ahsoltiv.  Cette,  dernière 
est  la  seule  qui  soit  réellement  une  eause  .prédisposante  de  l'hydropisie  ; 
c'est  elle  que  je  désigne  par  abré\ iation  sous  le  nom  de  dyserasie  hydropi- 
gène.  Il  impovM  de  remarquer  que  dans  l'hydrémie,  même  absolue,  la 
densité  du  sérum  peut  n'être  pas  changée,  puisque  l'albumine  peu!  être 
remplacée  au  point  de  vue  de  eelte  propriété  physique  par  des  sels  miné- 
rauv;  j'ai  déjà  signalé  les  recherches  de  Sehmidt,  qui  ont  l'ail  connaître 
1  i;< t ion  de  cette  substitution  ;  S  parties  d'albumine  sont  compensées  par 
1  partie  de  sels. 

Les  CâusKs  des  hydropisies  dyserasicpies  peuvent  être  ramenées  à  deux 
ordres;  tantôt  La  répara  Mon  des  matériaux  protéiques  est  insuffis/nitr.  ftJÉtôl 
ces  matériaux  son!  onlexés  au  sang  par  ^wliaMon  directe  ;  dans  l'un  et  l'autre 
cas.  l'hydivinie  absolue  est  constituée.  Au  premier  ordre  de  causes  se  rat- 
tachent les  hydropisies  par  alimentation  insuffisante  (épidémies  faméliques 
de  la  basse  Lgypte,  d'Eicbsfeld,  de  Sehernnilz  et  d'Anzin);  celle  des  con- 
valescents, des  malades  atteints  de  cancer  gastro-intestinal  ou  oesophagien  ; 
enfin  les  œdèmes  fugaces  et  mobiles  qui  se  déxeloppeni  dans  les  parties 
déclives  en  l'absence  d'occlusion  veineuse  chez  les  phlhisiqnes,  les  cancé- 
reux et,  en  général,  chez  les  anémiques.  Quoique  In  dyserasie  hydropigène 
existe  dans  tous  les  faits  de  cet  ordre,  cependant  elle  n'est  -pa-s  seule  en 
anse,  et  l'atonie  eardin-xasculaire  résultant  de  la  déchéance  organique 
re\ endique.  une  part  importante  dans  le  processus  morbide;  nf&Ê,  vraisem- 
blablement à  la  variabilité  do  cd  élément  pathogénique  qu'il  faut  attribuer 
la  mobilité  et  l'absence  possible  de  l'hydropisie  chez  les  individus  qui  son! 
sous  le  coup  ries  diverses  c  éditions  pathologiques  que  je  viens  d'examiner. 
Kn  l'ail,  dans  toutes  ces  circonstances,  l'hydropisie  es!  possible,  elle  n'es!  fias 
nécessaire.  Lorsqu'elle  a  lieu,  elle  esl  parfois  provoquée  par  quelque  cause 
occasionnelle  appréciable  :  ainsi  chez  les  ehloroliques,  les  anémiques  cl  tes 
convalescents,  l'œdème  est  souvent  limité  à  des  parties  qui  ont  été, exposées 
j)  l'action  de  l'air. 

'La  dyserasie  hydrémique  ci  l'hydropisie  sord  prodmlos  par  Hiinlintioit direcU 
du  sang  dans  les  hémorrhagies.  dans  les  suppurations  prolongées  (notamment 
celles  des  os),  mais  surtout  dans  l'albuminurie  persistante  du  mal  de  Ifrighl. 
il  est  bien  digne  de  remarque  que,  dans  cet  clal  pathologique,  qui  amène 
plus  sùi  enien'l  ci  plus  rapidement  qu'aucun  ami  e  rhypoalburninose  Ot  Thy- 
drernic  absolue,  l'h\dro(nsie  n'est  cependant  pas  constante  (elle  manque 
1  fois  sur  11,  d'après  lYerielis,  1  fois  sui  20  selon  Rosenstein)  ;  nouvelle 
[nvuxe  que  la  dyserasie  ne  suffit  pas  par  elle-même,  el  que  l'intervention 
d'une  circonstance  accidentelle  déterminante  esl  d'absolue  nécessité.  Dans 
certains  cas,  cette  circonstance  esl  appréciable  :  c'est  un  refroidissement, 
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mu:  fatigue,  une  phlegmasie  cutanée,  ou  l'affaiblissement  de  l'action  M 
cœur;  mais  dans  bon  nombre  d'autres  clic  n'est  pas  saisissable,  et  1  évo- 
lution reste  obscure.  Je  l'ai  dit  ailleurs,  l'irydropisie  brightique,  connue 
huiles  les  hydropisies  dyscrasiques,  doit  être  rapportée  à  une  cause  auxi- 
liaire d'ordre  mécanique;  niais  si  de  cette  vue  générale  nous  descendons 
aux  cas  particuliers,  nous  sommes  bientôt  arrêtés,  ne  fût-ce  que  par  la 
localisation  singulière  de  l'intiltralion  au  visage  et  par  les  variations  sans 
nombre  que  présente  sa  marche  tantôt  progressive,  tantôt  rétrograde,  et 
cela,  alors  même  que  le  malade  ne  quitte  plus  son  lit  et  qu'il  n'a  été  sou- 
mis à  aucune  perturbation  accidentelle.  Ces  difficultés  subsistenl  pour 
toutes  les  hydropisies  dyscrasiques,  la  question  n'est  point  complètement 
élucidée. 

III.  —  L'obscurité  est  la  même,  si  ce  n'est  plus  grande,  pour  certaines 
hydropisies  partielles  ou  générales,  qui  ne  dépendent  ni  d'un  obstacle  au 
cours  du  sang  veineux,  ni  d'une  dyscrasie  préalable.  Ces  hydropisies  qui, 
sons  le  nom  d'essentielles  ou  actives,  sont  souvent  opposées  aux  mécaniques 
et  aux  dyscrasiques;  apparaissent  dans  les  circonstances  suivantes  :  après  un 
refroidissement,  après  l'ingestion  des  boissons  froides,  lorsque  le  corps  est 
en  sueur,  dans  la  scarlatine,  enfin  après  l'arrêt  brusque  du  ÉLux  menstruel, 
'".'est  presque  toujours  une  anasarque  générale  qui  survient  alors,  plus  rare- 
ment une  ascite  ;  l'infiltration  se  fait  rapidement,  et  elle  coïncide  avec 
des  phénomènes  fébriles  plus  ou  moins  intenses.  Ces  caractères  juslilicnl 
parfaitement  la  qualification  d'aiguës,  qui  est  souvent  donnée  à  ces  hydro- 
pisies ;  et  si  l'on  excepte  les  cas  de  scarlatine,  la  dénomination  d'essentielle 
est  également  légitime,  puisque  l'hydropisie  est  primitive,  isolée  et  indé- 
pendante de  tout  étal  morbide  antécédent.  Mais  autant  ces  désignations  sont 
importantes  et  significatives  en  clinique,  autant  elles  sont  insignifiantes  et 
muettes  au  point  de  vue  du  mécanisme  générateur.  11  y  a  ici  plus  d'une 
inconnue  ;  néanmoins,  dans  une  classification  pathogénique,  ces  faits  doi- 
\ent  être,  ce  nie  semble,  l'attachés  aux  hydropisies  mécaniques,  don!  ils 
forment  une  variété  distincte. 

Remarquons  d'abord  que  l'albuminurie,  qui  coïncide  souvent  avec  l'infil- 
tration ou  l' é  pane  hem  ent  séreux,  est  sans  influence  aucune  sur  le  déve- 
loppement de  l'hydropisie  ;  ces  deux  phénomènes,  en  effet,  sont  ordinaire- 
ment contemporains;  il  est  donc  impossible  que  l'un  soit  la  cause  de 
l'autre;  ce  sont  deux  ell'els  simultanés  d'une  même  cause.  En  fait,  la 
condition  pathogénique  de  ces  hydropisies  est,  pour  moi,  une  augmen- 
tation subite  de  la  pression  du  sang  dans  un  ou  plusieurs  réseaux  capil- 
laires. Dans  quelques  cas,  l'évolution  des  phénomènes  est  facile  à  sai- 
sir,, et  le  mécanisme  que  j'invoque  apparaît  nettement;  l'hydropisie  qui, 
avec  ou  sans  albuminurie,  succède  à  l'arrêt  accidentel  de  la  menstruation, 
celle  qui  se  développe  après  la  cessation  du  flux  hémorrhoïdaire,  sont  de 
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véritables  hydropisies  supplémentaires  qui  résultent  de  l'accroissement  brusque 
do  lii  pression  inlra-vasculaire.  Comme  l'équilibre  mécanique  de  la  circula- 
tion est  bientôt  rétabli;  ces  infiltrations  séreuses  sont  à  la  fois  subites  ci 
temporaires.  Les  autres  -variétés  de  l'hydropisie  dite  essentielle  sont  presque 
toujours  produites  par  le  froid,  et  cela  dans  des  circonstances  bien  déter- 
minées ;  le  corps  étant  en  sueur,  la  réfrigération  porte  sur  la  surface  cutanée 
ou  bien  sur  la  surface  gastro-intestinale  par  ingestion  de  boissons  froides  ou 
glacées.  Or,  «tans  toutes  ces  circonstances,  les  conditions  mécaniques  de  la 
circulation  sont  troublées  de  la  même  manière  ;  un  réseau  capillaire  (celui 
de  la  peau  ou  celui  de  la  muqueuse  digestive)  en  pleine  dilatation,  en  pleine 
activité  sécrétoire,  subit  l'impression  brusque  du  froid.  Sous  l'influence  de 
cette  excitation,  les  vaisseaux  se  resserrent,  la  sécrétion  est  suspendue,  et 
une  fluxion  collatérale  est  produite  dans  un  réseau  contigu.  L' exosmose 
séreuse  est  le  produit  de  cette  fluxion  anormale  qui  anéantit  momentané- 
ment le  tonus  vasculaire  ;  c'est  une  hydropisie  par  fluxion  compensatrice. 
Dans  la  plupart  des  cas,  c'est  un  réseau  capillaire  voisin  de  celui  qui  a  subi 
l'action  du  froid,  qui  est  le  siège  de  la  tluxion  hydropigène;  ainsi,  quand 
le  refroidissement  porte  sur  la  peau,  c'est  le  réseau  sous-cutané  qui  est  force, 
une  anasarque  est  produite  ;  quand  le  refroidissement  atteint  le  réseau 
muqueux  de  la  surface  gastro-intestinale,  c'est  le  réseau  sous-séreux  qui  est 
fluxionné,  et  l'ascite  a  lieu.  Parfois  cependant  la  •  compensation  se  passe 
entre  des  réseaux  éloignés;  ainsi  on  peut  voir  l' anasarque  succéder  à  l'in- 
gestion des  boissons  froides;  on  peut  aussi,  quoique  plus  rarement,  obser- 
ver l'ascite  à  la  suite  d'un  refroidissement  général,  qui  a  porté  d'abord  sur 
les  réseaux  cutanés  ;  ces  effets  à  distance  témoignent  d'une  action  réflexe 
du  svstème  nerveux  vaso-moteur;  mais  la  condition  immédiate  de  Fbxdro- 
pisie  n'en  reste  pas  moins  la  dilatation  fluxionnairc  des  petits  vaisseaux  (1). 
Dans  les  conditions  particulières  que  nous  venons  d'envisager,  c'est-à-dire 
Lorsque  l'action  du  froid,  extérieur  ou  intérieur,  se  fait  sentir  au  moment  où  la 
sécrétion  sudorale  est  en  pleine  activité,  la  tluxion  capillaire  n'est  certaine- 
ment pas  la  seule  condition  génératrice  de  l'hydropisie  ;  il  faut  tenir  compte1 

(1)  Plusieurs  auteurs  ont  attribué  ,ï  L'action  du  système  nerveux  vasculaire  la  pro- 
duction de  toutes  ces  hydropisies,  de  celles-là  même  qui  affectent  les  réseaux  contigus 
à  celui  qui  a  subi  l'impression  anormale  ;  mais  comme  Les  modifications  mécaniques 
des  capillaires  eux-mêmes  peuvent  alors  rendre  compte  du  phénomène,  il  me  paraît 
inutile  d'invoquer  pour  ces"cas-là  l'intervention  des  vaso-moteurs,  ,1e  liens  à  taire  remar- 
quer d'ailleurs  que  ces  diverses  interprétations,  la  mienne  comprise,  ne  sont  que  des 
tentatives  d'explication  et  non  point  des  démonstrations. 

Quant  à  L'influence  hydropigène  du  système  nerveux,  ce  n'est  point  une  hypothèse; 
cette  influence  est  démontrée  par  L'œdème  précoce  (je  l'ai  \u  an  bout  de  dix  jours),  qui 
envahit  les  membres  paralysés  à  la  suite  d'une  lésion  de  l'appareil  cérébro-spinal 
{hydfôps  paralytidts  des  auteurs  allemands). 
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en  outre  de  l'arrêt  subit  ete  la  fonction  cutanée  et  tic  h  rétention  brusque 
des  produits  oxerémentitiels.  I/exosmose  qui  est  produite  alors  est  une  effu- 
sion compensatrice  de  la  sécrétion  soudainement  entra\ée.  Telle  est  d'ail- 
leurs la  puissance  de  cette  cause,  qu'on  a  vu  l'hydropisie  atteindre  simulta- 
nément un  grand  nombre  d'indh idus  qui  axaient  été  soumis  aux  mêmes 
inlluences;  ainsi,  dans  l'oxpé  iition  de  Tunis,  presque  tous  les  soldats  de 
Charles  Y  devinrent  hydropiques,  parce  qu'après  une  marche  forcée,  durant 
laquelle  ils  avaient  été  privés  de  boissons,  ils  s'étaient  arrêtés  dans  un  lieu 
frais,  où  ils  avaient  assouvi  leur  soif,  en  buvant  à  l«Wg  traits  de  l'eau  très- 
froide. 

Je  ne  puis  terminer  sans  exprimer  une  réserve,  l/ohservation  ulté- 
rieure démontrera  peut-être  que  ce  processus  pathogénique  déjà  complexe 
implique  encore  un  autre,  élément,  savoir  :  la  formation  anormale  de 
liquides  librinogènes  dans  le  tissu  cellulaire  ou  dans  les  cavités  closes  ;  dans 
plusieurs  anasarques  aiguës  "  f'rùiorc,  il  m'a  paru  que  le  liquide  infiltré 
s'éloignait  par  ses  caractères  de  la  sérosité  hydropique  ordinaire,  et  se  rap- 
prochait du  liquide  coagulable  propre  à  Pkjtêfdps  hjmi'holinis  deVircbow. 
S'il  en  est  toujours  ainsi,  les  faits  de  cet  ordre  doivent  être»  distraits  delà 
classe  des  hydropisies;  ils  appartiennent  aux  hydrophlegmnsies  (inflamma- 
tions non  suppuratives  avec  sécrétion  séro-fibrineusc  abondante)  ;  et  ce 
déclassement,  il  faut  le  reconnaître,  serait  bien  en  harmonie  avec  les  phé- 
nomènes fébriles  et  la  marche  aiguë  qui  spécialisent  en  clinique  ces  formes 
toutes  particulières  d'hydropisie  ;  sous  ce  rapport  la  question  est  à  revoir. 

nuant  à  l'anasarque  searlatineuse,  qui  se  développe  parfois  sans  albumi- 
nurie ni  refroidissement  préalables,  la  pathogénie  en  est  complètement 
obscure.  Qu'on  invoque  avec  certains  auteurs  les  modifications  produites 
par  l'exanthème  dans  la  circulation  cutanée  ou,  avec  d'autres,  une  action 
élective  propre  au  poison  scarlatineux,  le  problème  n'en  est  pas  beaucoup 
édairci,  et  nous  devons  nous  borner  à  voir  dans  ce  phénomène  rare  une 
suite  possible  de  la  fièvre  scarlatine. 

En  résumé,  et  toute  réserve  faite  des  hydrophlegmasies,  les  hydropisies 
étudiées  au  point  de  vue  pathogénique  forment  deux  classes,  savoir  :  les 
hydropisies  mécanioi  ks  et  les  hvsc.h asimi  ks.  Dans  les  premières,  l' exosmose  a 
pour  cause  constante  une  augmentation  de  la  pression  veineuse,  laquelle 
peul  être  produite  soit  par  un  obstacle  matériel  dans  les  canaux  de  retour, 
soit  par  une  fluxion  compensatrice  des  capillaires.  On  peut  tenir  compte  de 
celle  double  modalité  en  établissant  dans  la  classe  des  hydropisies  méca- 
niques deux  genres  ainsi  qualifiés  :  hydropisies  par  obstacle  mécanique,  hydro- 
pisies par  fluxion  capillaire  directe  ou  réflexe. 

Dans  la.  deuxième  classe,  une.  dyscrasie  constituée  par  l'hydrémie  absolue 
est  la  cause  fondamentale  de  l'hydropisie;  mais  cette  cause,  est  mise  en  jeu 
par  une  iiifhn-iicr  mérunit/iif  or.nisiniiiii'.lle. 
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SYMPTOMES. 

Les  swnptômes  sont  de  deu\  ordres  :  les  uns  sont  des  phénomènes  phy- 
siques Tournis  par  la  palpatiou,  la  percussion  et  l'auscultation,  et  qui  révèlent 
direcicmeul  la  présence  du  liquide;  les  autres  sont  îles  troubles  fonctionnels 
<|ui  résultent  de  l'obstacle  opposé  par  le  liquide  au  fonctionnement  régulier 
des  organes.  Dans  la  plupart  des  hydropisies,  ces  deux  ordres  de  symptômes 
sont  présents  ;  cependant  dans  certaines  cavités  closes,  dans  la  cavité  céphalo- 
vertébrale, les  phénomènes  physiques  manquent,  et  l'hydrocéphalie,  comme 
i'hulrorachis,  ne  se  traduit  que  par  les  troubles  des  fonctions  cérébrales  ou 
spinales;  on  revanche,  dans  l'ascite,  les  symptômes  physiques  peuvent  être 
longtemps  isolés  :  ce  n'est  que  lorsque  l'épaneheinonl  est  considérable  qu'il 
entrave  les  fonctions  de  locomotion,  de  respiration,  et  celles  des  viscères 
abdominaux.  Ces  symptômes  appartiennent  à  l'histoire  particulière  des 
hydropisies,  umi>  les  retrouverons  ;  j'indiquerai  seulement  ici  les  signes  de 
l'infiltration  œdémateuse  sous-euhmée.  La  partie  qui  en  est  le  siège  est 
augmentée  de  volume,  les  téguments  sont,  tendus,  lisses,  brillants  et  déco- 
lorés; ils  gardent,  sous  forme  d'une  dépression  circulaire,  l'empreinte  du 
doigt  qui  les  a  comprimés.  Cette  dépression  est  plus  ou  moins  profonde, 
plus  ou  moins  persistante,  selon  l'abondance  du  liquide  et  l'élasticité  du 
dorme,  (mand  l'infiltration  est  très-peu  marquée,  il  faut  souvent  regarder 
la  région  do  profil  pour  apercevoir  l'empreinte  caractéristique  ;  aux  pau- 
pières, l'œdème  se  manifeste  par  la  bouffissure  de  ces  voiles,  et  ce  signe 
est  parfois  assez  net  pour  être  suffisant.  Dans  le  cas  contraire,  il  faut  recher- 
cher les  efl'efs  de  la  compression,  et  le  meilleur  procédé  consiste  à  pincer  la 
paupière  d'un  côté  à  l'autre  en  la  soulevant  légèrement;  le  pli  que  l'on 
forme  ainsi  disparaît  aussitôt,  s'il  n'y  a  pas  d'oedème  ;  dans  le  cas  contraire, 
il  persiste  un  instant  et  s'efface  lentement.  Lorsque  l'infiltration  est  con- 
sidérable, la  distension  du  derme  par  la  sérosité  sous-jacente  en  compro- 
met la  vitalité,  et  l'irritation  la  plus  légère  devient  le  point  de  départ  d'éry- 
thèmes,  d'érysipèles,  de  phlyetènes  ou  de  gangrènes.  Il  n'est  moine  pas 
rare  que  ces  accidents  prennent  naissance  spontanément,  c'est-à-dire  en 
l'absence  de  toute  irritation  accidentelle  appréciable. 

DIAGNOSTIC. 

Le  diagnostic  médical  no  doit  jamais  èlre  borné  à  la  constatation  de 
l'hydropisie.  Il  l'uni  en  rechercher  la  cause,  el  dans  ce  bui  il  l'uni  prendre  en 
considération  l'élal  pathologique  antécédent  el  actuel  du  malade,  le  mode 
do  développement,  le  siège,  le  nombre  el  la  (teité  oos  hydropisies.  D'une 
manière  générale,  les  hydropisies  de  notre  première  classe,  hydropisies 
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mécaniques,  diffèrent  des  dyscrasiques  par  les  caractères  suivants  :  elles  sont 
souvent  rigoureusement  limitées  à  un  département  circonscrit  du  système 
veineux,  elles  sont  ûxes,  c'est-à-dire  qu'elles  n'oscillent  pas  d'un  point  à  un 
autre.  Elles  prennent  naissance  dans  toutes  les  régions  indistinctement,  sans 
être  influencées  par  la  pesanteur,  partout  où  existe  la  cause  mécanique 
génératrice;  enfin,  pour  peu  qu'elles  soient  anciennes,  elles  coïncident  avec 
une  circulation  veineuse  collatérale,  dont  le  sens  est  en  rapport  avec  le 
siège  de  l'obstacle.  Ces  caractères  différentiels  appartiennent  aux  hydro- 
pisies mécaniques  du  premier  genre,  à  celles  qui  reconnaissent  pour  cause 
un  obstacle  matériel  au  cours  du  sang  veineux  ;  les  hydropisies  par  ftuœion 
capillaire  sont  distinguées  par  la  cause  (froid,  arrêt  des  règles)  et  par  l'acuité 
du  début.  L'hydropisie  brightique  aiguë,  qui  en  est  une  variété  (anasarque 
et  albuminurie  contemporaines  et  subites),  est  caractérisée  par  l'albumi- 
nurie persistante  et  par  la  présence  dans  l'urine  de  divers  éléments  qui 
proviennent  des  tubuli  des  reins,  souvent  aussi  par  l'hématurie. 

Quant  aux  hydropisies  dyscrasiques,  elles  sont  spécialisées  par  l'absence 
des  caractères  précédents,  notamment  par  leur  mobilité,  par  la  lenteur  de 
leur  développement,  et  surtout  par  l'existence  préalable  des  divers  états 
pathologiques  qui  amènent  l'hydrémie;  du  reste,  en  dehors  du  mal  de 
Bright  chronique,  ces  hydropisies  sont  assez  rares. 

Le  traitement  de  ce  processus  morbide  échappe  à  tout  précepte  général  ; 
il  se  confond  avec  celui  des  maladies  qui  présentent  l'hydropisie  au  nombre 
de  leurs  symptômes. 


CHAPITRE  VI. 

INFLAMMATION. 

PATHOGÉNIE  ET  ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


L'inflammation  (1)  est  une  lésion  qui  caractérise  anatomiquement  toute 
une  classe  de  maladies,  celle  des  inflammations  ou  phlegmasies.  Durant  des 
siècles,  l'inflammation  a  été  définie  par  quatre  phénomènes  symptoma- 
tiques  : rubor,  caler,  dolor,  tumor;  c'étaient  là  les  quatre  symptômes  dits 
cardinaux  dont  la  réunion  était  jugée  une  caractéristique  suffisante  ;  elle  ne 

(1)  Bennett,  On  Inflammation  os  a  process  of  anormal  Nutrition.  Edinburgh,  1  844. 
—  Paget,  Lectures  mi  Inflammation.  Loiulon,  1850.  —  Rokitansky,  Lehrbuch  der 
pathologischen  Anatomie.  Wien,  1846-1855.  —  Virciiow,  Ueber  parachymatôse  Ent- 
zûndung  (Dessen  Archio,  1847-1852-1861).  Specielle  Pathologie  md  Thérapie.  Erlan- 
gcn,  1854.—  De l inflammation (tradljict.  do  Pétard).  Paris,  1859.  —  Graves,  Clinique 
médicale.  Notes  du  traducteur.  Paris,  1861-1863. 
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L'est  point  cependant,  puisque  la  fluxion  ou  congestion  active  présente  à 
un  certain  degré  l'ensemble  de  ces  quatre  phénomènes.  On  voulut  remédier 
à  cette  confusion  en  ajoutant  aux  symptômes  cardinaux  un  cinquième  carac- 
tère qui  fut  le  désordre  fonctionnel  [functio  lœsa)  de  la  partie  enflammée, 
caractère  évidemment  illusoire,  puisque  un  travail  pathologique  quelconque 
a  pour  effet  de  troubler  la  fonction  normale  de  l'organe  où  il  siège,  (les 
m  i  initions  symptomatiques  ont  été  abandonnées  lorsqu'on  fut  mieux  éclairé 
sur  les  modifications  circulatoires  locales  que  présente  à  son  début  l'inflam- 
mation des  parties  vaseulahvs.  et  l'on  tenta  la  définition  ajîatomique.  Une 
congestion  active  est  le  phénomène  initial;  l'inflammation  fut  définie  et 
caractérisée  par  cette  fluxion  ou  par  les  changements  parallèles  de  la  circu- 
lation capillaire  ;  c'était  mieux,  mais  la  définition  était  insuffisante  comme 
les  précédentes.  Dans  les  parties  vaseulaires,  la  fluxion  est  sans  contredit  un 
fait  primordial  et  constant,  mais  à  elle  seule  elle  ne  caractérise  pas,  elle  ne 
constitue  pas  l'inflammation.  La  chose  est  clairement  démontrée  par  les 
congestions  qui  succèdent  à  la  section  du  sympathique;  elles  peuvent  durer 
des  jours  entiers  sans  cesser  d'être  de  simples  fluxions.  Mais  si  l'on  substitue 
à  l'idée  de  fluxion  l'idée  de  la  stase  qui  y  succède;  si  l'on  fait  entrer  en 
outre  dans  la  définition  l'idée  d'un  liquide  qui,  sortant  des  vaisseaux,  se 
répand  dans  le  tissu  et  en  occupe  les  éléments  et  les  mailles  (eœsuda- 
tion)  ;  alors  L'inflammation  est  nettement  séparée  de  la  fluxion,  et  la 
définition,  parce  qu'elle  est  plus  exclusive,  est  plus  rigoureusement  vraie  ; 
de  là  le  succès  et  le  légitime  retentissement  de  cette  formule  célèbre, 
émanée  de  l'École  de  Vienne  (Rokitansky)  :  fin /{animation  est  un  travail  mor- 
bide qui,  débutant  par  la  stase,  aboutit  à  l'exsudation. 

Le  progrès  était  grand,  il  ne  contenait  pourtant  pas  en  lui  toute  la  vérité  ; 
il  j  a,  dans  celte  formule,  une  erreur  et  une  lacune.  L'erreur,  c'est  la  pré- 
formation de  l' exsudât;  la  lacune,  c'est  l'exclusion  des  tissus  privés  de  vais- 
seaux rouges.  La  définition  implique  une  formation  intra-vasculairc  préa- 
lable du  liquide  qui  transsude  dans  le  tissu  enflammé;  c'est  là  ce  que  je 
désigne  sous  le  nom  de  pré  forma  tion  de  l' exsudât,  et  ce  que  je  repousse 
comme  une  erreur.  Que  du  liquide  fibrineux,  ou  plus  exactement  un  suc 
nourricier  surabondant,  sorte  des  vaisseaux  par  exosmose,  cela  n'est  pas 
douteux;  mais  que  ce  liquide  constitue  à  lui  seul  le  produit  complexe  qui 
occupe  les  mailles  ou  les  éléments  du  tissu  malade,  c'est,  autre  chose. 
Comme  ce  produit  n'est  point  semblable  par  sa  composition  à  la  sérosité 
du  sang,  il  faut  admettre,  dans  l'hypothèse  de  la  préformation,  ou  bien 
que  cette  substance  particulière  prend  naissance  par  élection  spéciale  dans 
les  vaisseaux  de  la  partie  enflammée,  à  l'exclusion  de  tous  les  autres;  ou 
bien  que  née  dans  l'ensemble  du  système  vasculaire,  dans  la  masse  du 
sang,  elle  vient  transsuder  fatalement  au  niveau  de  la  région  malade, 
ce  qui  nous  ramènerait  à  la  théorie  de  Simon,  qui  fait  dépendre  toute 
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inflammation  d'une  altération  préalable  du  sang  par  un  excès  de  fibrine 
hi/lHiiiiOse).  Laissons  ces  hypothèses  qui  sont  des  impossibilités;  si  l'on 
a  soin  d'énoncer  la  question  en  termes  non  équivoques,  la  réponse  sur- 
fit et  s'impose  :  le  produit  liquide,  qui  occupe  le  tissu  péri-vasculaire 
dans  les  régions  enllamniées,  diffère  par  sa  composition  chimique  et  par  sa 
composition  microscopique  du  liquide  contenu  dans  les  \ aisseaux;  il  faut 
donc  que  quelque  chose  s'ajoute  pour  le  modifier  au  sérum  qui  trans- 
sude  des  vaisseaux;  c'est  alors  seulement,  c'est  après  celte  addition,  que 
le  liquide  prend  les  caractères  de  ce  qu'on  appelle  l'cxsudal  inflamma- 
toire; donc  l'exsudat  n'est  pas  préformé  dans  les  vaisseaux,  et  ce  fjmh/uci-kosr 
(ïadditin/md  est  fourni  par  les  éléiwiits  du  tvisa  m  fia  miné.  —  D'un  autre 
côté,  la  définition  de  l'inflammation  par  la  stase  et  l'exsudation  est  in- 
complète, puisqu'on  observe  dans  les  tissus  sans  vaisseaux  rouges  (carti- 
lages, cornée)  des  altérations  semblables  à  celles  qu'on  appelle  inflamma- 
toires dans  les  tissus  vasculaires;  il  n'y  a  là  ni  fluxion  ni  stase,  puisqu'il  u'y 
a  pas  de  vaisseaux  sanguins;  il  y  a  seulement  une  modification  de  tissu.  Eu 
résumé,  dans  les  organes  à  vaisseaux  rouges,  deux  cléments  concourent  à  la 
production  de  l'état  dit  inflammatoire  :  un  trouble  de  la  circulation  et  de 
l'exosmose  locales,  c'est  le  désordre  vuseuhrire;  une  modification  des  éléments 
propres  du  [tissu,  c'est  te  désordre  <<Iluhrire.  Le  premier  ne  suffit,  en  aucun 
cas,  pour  constituer  l'inflammation;  le  second  la  crée  à  lui  seul  et  par  lui- 
même  dans  les  tissus  qui  ne  reçoivent  pas  de  vaisseaux  sanguins;  le  désordre 
cellulaire  est  donc,  le  seul  élément  constant,  conséquemment,  c'est  lui  seul 
qui  peut  fournir  la  caractéristique  générale  du  processus  inflammatoire. 

En  quoi  consiste  ce  désordre  fondamental  I  En  une  exagération  de  la 
nutrition  des  cellules  plasmatiques  et  épithéliales.  La  nutrition  de  ces  élé- 
ments est  effectuée  par  l'échange  de  matériaux  qui  a  lieu,  entre  la  cellule 
d'une  part,  et  les  vaisseaux  ou  les  canaux  plasmatiques  intercellulaires, 
d'autre  part  ;  l'activité  vitale  de  la  cellule  est  à  la  fois  le  principe  et  le  régu- 
lateur de  cet  échange;  cette  activité  est  à  son  minimum  quand  l'organe 
auquel  appartient  la  cellule  est  en  repos  ;  elle  est  à  son  maximum  lorsque 
l'organe  fonctionne  {irrihitvui  faneti&nnetie}.  Indépendamment  de  ces  oscilla- 
lions  qui  sont  physiologiques,  la  nutrition  en  présente  d'autres,  qui  sont 
accidentelles,  qui  dépassent  les  limites  de  la  fluctuation  normale,  et.  qui 
constituent  une  manière  d'être  contre  nature,  une  modalité  pathologique 
des  ('déments  qui  composent  le  tissu.  La  plus  fréquente,  la  plus  commune  de 
ces  perturbations  est  celle  qui  est  caractérisée  par  la  suractivité  temporaire 
du  processus  nutritif;  l'échange  des  matériaux  augmente  au  profit  de  la 
cellule,  c'est  cet  accroissement  qui  est  l'acte  fondamental  de  l'inllainma- 
tion;  la  présence,  ou  l'absence  de  vaisseaux  rouges  est  une  question  secon- 
daire. Les  agents  qui  provoquent  celte  modalité  particulière  de  la  nutrition 
sont  appelés  irritants,  e1  la  modalité  elle-même  a  reçu  de  Yhvhnw  le  nom 
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d'irritation  nutritive.  Dans  los  tissus  vaseulaires,  cotte  irritation  est  accom- 
pagnée dès  te  début  de  troubles  circulatoires,  lesquels  oui  précisément 
pour  oll'el.  d'apporter  aux  cellules  les  matériaux  surabondants  qu'elles  ap- 
pellent ;  mais  dans  les  tissus  blancs,  les  changements  que  l'irritation 
détermine  dans  l'afflux  des  liquides  demeurent  inaperçus,  et  le  désordre 
cellulaire  est  en  définitive  seul  appréciable.  De  là  cette  définition  : 

L'  INFLAMMATION  EST  UN  DÉSORDRE  DE  NUTRITION  QUI  EST  PROVOQl'K  DANS  I.K  TISSU 
VIVANT  PAR  UNE  IMPRESSION  ANORMALE  DITE  1HIUT  AN-TE,  ET  QUI  EST  CONSTITUÉ  PAR 
l/KXAC.ÉIt  VTION  TEMPORAIRE  HE  I.' VCTIVITÉ  NUTRITIVE  DANS  LE  TERRITOIRE  ORGANIQUE 
SOUMIS   \  Î.'UIUITATIUN. 

Cette  formule  synthétique  ,  qui  est  l'expression  pure  et  simple  des  ré- 
sultats de  l'observation  .  t'ait  justice  des  tbéories  erronées  qui  attribuent 
les  phénomènes  du  processus  inflammatoire  à  l'influence  exclusive  des 
vaisseaux  ou  des  nerfs.  L'inllaimnation  est  une  anomalie  de  la  nutrition 
locale;  conséquemmenl  tous  les  éléments  de  la  partie  affectée  sont  inté- 
ressés ihmn  h, fins  *nf>stnnti<i>),  mais  ceux-là  le  sont  d'abord,  qui  possèdent 
une  activité  propre  (vitale  ou  biologique),  ce  sont  los  (déments  cellulaires. 
(Qu'une  impression  irritante  soit  limitée  à  un  nerf  ou  à  un  vaisseau,  elle 
pourra  bien  provoquer  une  fluxion,  elle  n'amènera  pas  une  inflammation; 
celle-ci  ne  se  montre  avec  son  anomalie  nutritive  caractéristique  que  si 
l'irritation  a  agi  sur  la  cellule,  qui  est  le  point  de  départ  de  tous  les  actes 
nutritifs,  de  sorte  qu'à  ce  point  de  vue,  el  dans  los  organes  vaseulaires, 
l'inflammation  pourrait  être  définie  :  nue  flnvion  irrifative  d'origine  cellulaire 

Contrairement  à  Yirrifatinn  fomoNwmêtie  qui  peut  être  instantanément 
équilibrée  et  réparée  par  le  repos  physiologique,  l'irritation  nutritive,  par 
cela  même  qu'elle  produit  des  altérations  matérielles,  n'est  pas  susceptible 
d'une  réparation  immédiate;  un  travail  organique  d'une  certaine"  dorée 
peut  seul  ramener  le  tissu  à  son  état  primitif  (r£stitwHo  ad  integrum)  ;  de  là 
la  possibilité  et  l'opportunité  de  diviser  en  périodes  l'évolution  totale  du 
processus  inflammatoire.  Les  faits  qui  viennent  d'être  exposés  ne  permettent 
pas  d'accepter  plus  longtemps  les  périodes  classiques  de  congestion,  d'eï su- 
dation, etc.  ;  la  division  doit  être  fondée  sur  la  pathogénie,  et  à  ce  point  de 
vue,  j'admets  quatre  périodes  que  leur  désignation  caractérise  déjà  avec  une 
suffisante  netteté;  ce  sont  les  périodes  d' 'irritation  nutritive,  do  résolution,  do 
formation  et  de  régression. 

I.  Irritation  nutritive.  —  Dans  les  parties  prhées  do  vaisseaux  . 
ttdles  que  la  cornée  (à  son  centre),  la  lentille  cristallinienne,  les  cartilages, 
ta  première  période,  celle  qui  succède  immédiatement  à  l'application  d'un 
irritant  physique  ou  chimique  est  caractérisée  par  le  gonflement,  par  l'opa- 
cité ou  le  trouble  du  point  irrité.  Le  microscope  montre  les  cellules  plasma- 
tiques  augmentées  de  volume  et  remplies  de  granulations  albumineuses 
(tuméfaction  trouble  de  Virehow);  puis,  dans  le  territoire  vasoolaire  lopins 
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voisin,  les  vaisseaux  si1  congestionnent  et  subissent  les  mônies  changements 
qu'aurail  provoqués  l'irritation  directe  de  ce  point  ;  mais  la  perturbation  cel- 
lulaire est  le  phénomène  initial.  Dans  les  parties  pourvues  de  vaisseaux  san- 
guins, les  altérations  histologiquea  du  début  sont  les  mêmes;  mais,  en  outre, 
l'irritation  nutritive,  atteignant  les  parois  vasculaires,  devient  la  cause  d'une 
fluxion  et  d'une  stase  incomplète,  bientôt  suivies  d'une  exsudation,  qui 
révèle  la  modification  de  l'attraction  exosmotique  entre  les  vaisseaux  et  le 
tissu.  Les  phénomènes  se  présentent,  en  général,  de  la  manière  suivante  : 
Les  petits  vaisseaux  se  rétrécissent  e1  le  sang  y  coule  avec  une  [tins  grande 
vitesse  moléculaire;  pois  ces  mêmes  vaisseaux  sont  agrandis,  et  le  courant 
sanguin,  quoique  persistant,  devient  plus  lent  d'abord,  ensuite  irrégulier. 
Un  peu  plus  tard,  le  mouvement  cesse  à  peu  près  complètement  dans  le 
liquide,  dont  la  stagnation  est  rarement  totale;  les  vaisseaux  paraissent  alors 
distendus  jusqu'à  la  limite  de  leur  résistance;  à  cet  étal  succède  la  transsu- 
dation (exsudation),  à  travers  les  parois  vasculaires.  du  plasma  du  sang  :  si 
quelque  rupture  a  eu  lieu,  les  globules  eux-mêmes  s'épanchent  au  dehors. 
La  fréquence  de  l'hémorrhagie  à  cette  période  de  l'inflammation  est  l'indice 
d'une  fragilité  anormale  des  vaisseaux,  laquelle  témoigne  à  son  tour  de 
l'altération  nutritive  qu'ils  ont  subie.  Quand  il  n'y  a  pas  d'hémorrhagie,  le 
liquide  exsudé  est  d'abord  homogène,  limpide,  incolore,  sans  éléments 
morphologiques;  mais  bientôt  il  se  mêle  aux  produits  cellulaires  modifiés, 
et  il  perd  ainsi,  du  centre  à  la  périphérie,  toute  ressemblance  avec  le 
plasma  normal,  (le  n'est  donc  que  par  une  sorte  de  convention  tacite  qu'on 
peut  appeler  exsudât  le  produit  de  l'inflammation  ;  il  est  complexe  en  réa- 
lité, et  se  compose  du  plasma  transsudé  et  des  éléments  fournis  directe- 
ment par  le  tissu  (granulations  allumineuses,  noyaux,  débris  de  cellules). 
C'est  dans  ce  sens  étendu,  et  pour  éviter  tout  néologisme,  que  je  me  ser- 
virai de  ce  mot. 

Une  fois  formé,  l' exsudât  se  coagule;  si  la  fibrine  y  domine  [exsudai 
fibrineux),  la  coagulation  est  complète,  ainsi  qu'on  le  voit  dans  la  pneu- 
monie fibrineuse,  dans  le  phlegmon  ;  si  la  proportion  d'eau  est  plus  consi- 
dérable (exsudât  séro-fibrineux) ,  la  fibrine  se  coagule  seule,  et  alors  elle 
se  dépose  sur  le  t issu  avec  lequel  elle  contracte  une  adhérence  plus  ou 
moins  forte,  ou  bien  elle  nage  en  flocons  dans  le  liquide  ;  les  deux  dispo- 
sitions coexistent  fréquemment.  Ces  exsudais  séro-fibrineux,  dont  bipartie 
liquide  est  transparente  ou  trouble,  appartiennent  surtout  aux  inflammations 
des  membranes  séreuses  ;  dans  certains  cas,  le  liquide  exposé  à  l'air  fournit 
un  nouveau  coagulum  (substame  fibrinoçjèiu).  Le  coagulum  fibrineux  appa- 
raît, au  microscope,  comme  un  réseau  de  filaments  finement  réticulés,  ou 
comme  une  masse  complètement  homogène;  il  disparaîl  sous  l'action  de 
l'acide  acétique,  des  acides  minéraux  et  des  alcalis.  L' exsudai  fibrineux  Ivpe 
ne  renferme  guère  d'autre  élément  que  des  débris  de  leucocytes.  On  donne 
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le  nom  à' exsudât  séreux  à  celui  qui  est  composé  presque  entièrement  de 
sérosité  won  coagulable  troublée  par  quelques  particules  de  fibrine,  dos 
débris  de  cellules,  ou  des  gouttelettes  de  graisse.  L'exsudai  muqueux,  qui 
appartient  aux  inflammations  dites  eaturrhalcs,  est  constitué  par  le  produit 
de  sécrétion  de  la  muqueuse,  augmenté  de  quantité,  modifié  dans  su  qua- 
lité, et  mêlé  à  de  nombreuses  cellules  épithéliales,  normales  ou  altérées, 
provenant  des  glandes  et  de  la  surface  libre  ;  il  s'y  joint  aussi  de  la  sérosité 
transsudée  des  vaisseaux. 

Au  point  de  vue  de  son  siège,  l'exsudat  est  libre,  interstitiel  <m  parenchy- 
mateux  :  libre,  il  est  épanché  sur  une  surface  ou  dans  une  cavité  normale 
(muqueuses,  surfaces  glandulaires,  alvéoles  du  poumon,  cavité  pleurale 
mi  péritonéale)  ;  interstitiel,  il  est  infiltré  dans  les  mailles  du  tissu  organique 
(phlegmon),  et,  si  ce  dernier  est  mou  et  fragile,  il  le  déchire,  ainsi  que  cela 
a  lieu  dans  le  cerveau.  Quant  h  Y  exsudât  parenchymateux,  c'estde  tous  les 
produits  inflammatoires,  celui  qui  mérite  le  moins  le  nom  d' exsudât,  car 
l' exosmose  vasculaire  n'v  a  qu'une  part  très-secondaire  ;  ce  produit  qui 
caractérise  les  inflammations  parenchy n latcuses,  siège  dans  les  éléments 
mêmes  du  tissu,  dans  les  cellules  épithéliales,  dans  les  corpuscules  con- 
jonclifs,  osseux,  cartilagineux,  etc.  11  est  essentiellement  constitué  par  ties 
cellules  augmentées  de  volume,  remplies  et  troublées  par  des  molécules 
allumineuses.  Telles  sont  les  principales  variétés  de  l'exsudai,  la  coagulation 
de  ce  produit  marque  la  lin  de  la  première  période,  période  d'irritation 
nutritive;  cela  est  surtout  très-net  dans  les  inflammations  fibrineuses  à 
exsudât  libre  (1). 

(I)  Les  pathologistes  allemands  admettent  deux  autres  variétés  d'exsudat,  savoir  : 
['exsudât  Groupai  et  L'exsudat  diphthéritique.  Par  exsudât  croupal,  ils  entendent  l'exsu- 
dai Rbrineux  libre  déposé  en  couche  o nique  ou  en  couches  superposées  à  la  surface 
d'une  muqueuse;  comme  l'exsudat  ftbrineux  en  général,  le  croupal  se  compose  de 
fibrine  et  île  cellules,  il  est  plus  ou  moins  adhérent  au  tissu  snus-jacent,  qui  est  lui- 
même  sain.  Par  exsudât  diphthéritique,  ils  entendent  un  exsudât  interstitiel,  qui 
occupe  à  la  fois  la  surface,  et  les  mailles  du  tissu,  et  qui  coïncide  nécessairement  avec 
une  destruction  partielle  (gangrène)  de  ce  dernier  ;  il  ne  présente  pas  de  formation 
cellulaire  comme  l'exsudat  commun,  mais  au  contraire  une  tendance  à  la  nécrobioso 
des  cellules  préexistantes,  de  sorte  qu'il  se  rapproche  des  processus  ulcéreux  et  gan- 
greneux, ("est  en  vertu  de  cette  signification  particulière,  que  les  auteurs  allemands 
appellent  pneumonie  croupale  ta  pneumonie  hbrineusc  franche,  néphrite  croupale  la 
uéphrite  parenchymateuse  aiguë  el  diphthérite  intestinale  la  lésion  de  la  dysenterie, 
par  exemple;  il  faut  être  prévenu  du  fait  afin  de  ne  pas  être  égaré  par  leurs  des- 
criptions, mais  celte  terminologie,  purement  arbitraire,  ne  peut  rire  acceptée.  En 
France,  les  mots  croup  et  diphthéric  ont  un  sens  classique  qu'il  n'est  pas  permis  de 
Changer.  L'exsudat  diphthéritique  des  Allemands  n'a  rien  à  faire  avec  notre  diphtbé- 
rie,  c'est  simplement  un  exsudât  interstitiel  avec  nécrose  moléculaire  du  tissu. 
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Ce  serait  mu:  erreur  de  croire  que  l'irritation  nutritive  des  cellules  el 
1  iniussosceplioii  MSàgêtée,  qui  en  est.  la  suite,  ont  toujours  pour  consé- 
quences une  vitalité  plus  (''linéique  el  un  développement  excessif.  Loin  de 
là,  chaînée  de  matériaux  surabondants,  modifiée  dans  ses  rapports  naturels 
avec,  les  vaisseaux  nourriciers  a  fièrent  s,  la  cellule  s'altère  et  meurt  ;  c'est 
là  ce  qui  fait  le  danger  des  in I (animations  ■parenchvmatcuses,  dans  les- 
quelles les  élémenls  propres  et.  fonctionnels  de  l'organe  sont  primitivement 
et  principalement  atteints;  lorsque,  ce  travail  destructif  es*!  rapide  el  géné- 
ralisé  à  la  totalité  d'un  organe  important.  La  mort  simultanée  des  éléments 
devient  la  source  d'une  perturbation  fonctionnelle  grave  qui  entraîne 
promplement  la  mort  générale  ;  ainsi  tue  l'hépatite  parenchymateuse.  diffuse 
à  sa  période  initiale,  alors  qu'elle  n'est  caractérisée  que  par  la  tuméfaction 
(rouble  des  cellules;  ainsi  lue  la  néphrite  parenchymateuse  diffuse.  Ouel- 
quefois  cependant,  la  destruction  et  la  chute  des  éléments  normaux  mar- 
chent de  pair  avec  une  formation  nouvelle  d'éléments  semblables,  el  les 
fâcheux  effets  de  la  mort  locale  étant  par  là  momentanément  atténués,  la 
mort  -générale  est  retardée  sinon  prévenue  ;  la  néphrite  diffuse  est  encore 
un  hon  exemple  de  cette  marche  complexe.  —  Apres  les  développements 
qui  précèdent,  il  est  facile  de  résumer  les  caractères  de  celte  période  initiale  ; 
elle  est  constituée  par  l'accroissement,  au  profil  du  tissu,  de  l'attraction  qui 
a  lieu  entre  les  éléments  extra-vasculaircs  et  le  liquide  nourricier,  et  par 
l'accroissement  de  l'absorption  nutritive  des  cellules;  c'est  donc  une  période 
(L'ctppél  et  d'intii^iisrrittioii  mllMaife. 

II.  Résolution.  —  Si  l'on  s'en  tenait  au  sens  rigoureux  des  termes,  ta 
phase  de  résolution  devrait  être  englobée  comme  variété  spéciale  dans  la 
phase  de  régression;  en  effet,  ce  dernier  mot  ne  pouvant  signifier  autre 
chose,  élymologiquement  parlant,  que  marche  en  arrière,  il  tombe  sous 
le  sens  que  la  marche  en  arrière  la  plus  complète  et  la  plus  typique  est 
celle  qui  ramène  le  tissu  altéré  à  son  point  de  départ,  €  est-à-dire  à  l'étal 
d'intégrité  qu'il  présentait  avant  l'inflammation.  Or,  celte  rétrogression 
parfaite  et  immédiate  est  précisément  ce  qui  constitue,  ce  qui  caraciéi'ise 
la  résolution  {rrMitittio  ad  integrum),  laquelle  est  donc  en  réalité  la  régres- 
sion la  plus  parfaite  et  la  plus  désirahle.  Malheureusement  une  délimitation 
arbitraire,  contre  laquelle  il  n'est  plus  temps  de  réagir,  a  été  introduite 
dans  cette  terminologie,  et  le  mot  i%reM)»j  dépouillé  de  son  acception 
étymologique,  sert  à  désigner,  non  pas  le  retour  en  arrière  d'un  travail 
pathologique,  envisagé  d'une  manière  générale,  mais  un  certain  mode  parti- 
culier de  retour  caractérisé,  par  des  métamorphoses  spéciales  du  tissu  altéré 
el  des  produits  qui  j  ont  été,  créés.  D'un  mot  naturellemenl  générique  on 
a  fait  un  mot  spécifique;  de  là  vient  que,  sous  peine  de  n'être  plus  compris, 
il  faut  séparer  la  résolution  et  la  régression,  bien  que  la  première  ne  soit 
que  l'une  des  modalités  de  la  seconde.  Dans  l'ordre  chronologique,  la  réso- 
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inliou  vient  après  la  phase  d'irrilaliou  nutritive  ;  elle  tevéïi&e  te  cycle 
inflammatoire ;  elle  est  donc  e\clusi\e  des  autres  périodes,  el  cela  en  deux 
-eus;  de  même,  eu  effet,  que  la  résolution  implique  l'absence  des  -phases 
de  formation  el  de  régression,  de  même  la  présence  de  l'une  de  ces  deux 
phases  implique  l'absence  de  résolution.  C'est  dans  les  inllamnialions  h  exsu- 
dai lihriueux  libre  ou  à  exsudât  muqueux  que  la  résolution  est  le  plus 
souvent  observée;  elle  est  essentiellement  caractérisée  par  la  liquéfaction  de 
l'evsudal,  s'il  est  solide,  et  en  tout  cas,  par  des  modilicalions  inlimes;  il 
devient  épais,  opaque,  d'apparence  muqueuse  ou  muco-purulenle,  parer 
que  les  éléments  du  tissu  \  produisent  des  corpuscules  granuleux  ou  de 
jeunes  cellules  qui'  l'on  trouve  intactes  ou  en  voie  de  transformation  grais- 
seuse. Ainsi  préparés,  les  produits  inflammatoires  sont  absorbés  ou  élimi- 
nés; les  altérations  et  la  chute  épithéliales  qui  entretiennent  l'exsurlal 
calan  hal  sont  arrêtées  et  réparées,  les  \ aisseau v  reprennent  leur  disposition 
normale,  et  le  tissu  est  restitué  à  son  intégrité  première  sans  conserver 
aucune  trace  de  l'atteinte  momentanée  que  sa  nutrition  a  subie.  11  est  bien 
probable  que  la  résolution  ne  marche  jamais  sans  formation  cellulaire 
nouvelle  (pour  l'evsudat  muqueux,  cela  est  certain),  mais  elle  ne  doit  pas 
pour  cela  être  confondue  avec  la  période  de  formation,  parce  que  celle-ci, 
flans  les  cas  même  oit  elle  aboutil  à  la  terminaison  la  plus  heureuse,  laisse 
le  tissu  plus  ou  moins,  profondément  modifié. 

III.  Formation.  —  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  c'est  la  pèii&Mi 
9l8  fttflfuMoh  qui  fait  le  danger  actuel  ou  ultérieur  de  l'inflammation.  Les 
formations  nouvelles  (nkoplasiks)  ,  qui  caractérisent  cetle  phase,  sont  très- 
diverses;  ce  sont  des  formations  conjonctives  susceptibles  de  vascularisalion 
(Ttê(ftHétnbrcmes) ;  une  formation  de  cellules  semblables  à  celles  du  (issu 
enflammé  dont  les  éléments  augmentent  ainsi  de  nombre  (hyperplasiv) ;  une 
augmentation  persistante  dans  le  volume  des  éléments  primitifs  du  (issu 
(hypertrophié) -,  une  formation  de  cellules  nouvelles  semblables  au\  globule- 
blancs  du  sang  (pus)  ;  plus  rarement  enfin  une  formation  de  granulalions 
tuberculeuses  ou  de  cancer  ;  c'est  par  cette  métamorphose  spéciale  de 
l'exsudat  ou  du  tissu  qui  l'a  fourni  qu'une  inflammation  simple  el  franche 
a  son  début  peut  devenir,  chez  les  sujets  prédisposés,  l'occasion  et  le  point 
de  départ  d'une  altération  spécifique,  donL  la  formation  modilie  du  tout  an 
tout  les  caractères,  les  symptômes  et  la  marche  de  la  lésion  première. 

La  FoiniATioN  tto  ras  fàtppïiraiioti)  est  l'une  des  terminaisons  les  plus  com- 
munes de  l'inflammation.  Le  pus  est  une  émulsion  cellulaire  composée  d'un 
liquide  analogue  à  la  sérosité  du  sang  (liquide  intercellulaire)  et  de  cellules. 
Le  liquide,  que  l'on  peut  obtenir  transparent  par  liltration,  est  alcalin,  inco- 
lore ou  légèrement  jaunâtre,  il  contient  de  l'eau,  de  l'albumine  en  propor- 
tion variable,  et  des  sels  semblables  à  ceux  du  sérum;  dans  ce  liquide  est 
renfermé  le  principe  insaisissable  qui  donne  aux  dillérenls  pus  leur  caractère 


(j/i  PROCESSUS  MORBIDES  COMMUNS, 

spécifique  et  toxique.  Les  cellules  proviennent  de  la  prolifération  des  cellules 
épithéliales  ou  des  corpuscules  conjonctifs,  cellules  plasniatiques,  desquelles 
doivenl  être  rapprochés  sous  ce  rapport  les  corpuscules  osseux,  les  noyaux 
des  capillaires  et  du  sareoleinnie,  etc.  ;  ainsi,,  dans  la  pneumonie,  les  cel- 
lules de  pus  proviennent  à  la  l'ois  des  noyaux  capillaires  et  des  corpuscules 
du  tissu  conjonctif  interstitiel.  Ces  cellules  sont  rondes,  presque  sphériques, 
du  diamètre  de  1/100°  de  millimètre  en  moyenne,  et  ont  un  gros  noyau  qui 
peut  se  diviser  en  deux  ou  trois  petits;  le  contenu  de  la  cellule  est  homo- 
gène ou  finement  granuleux.  L'acide  acétique  et  les  acides  minéraux 
dilués  rendent  ce  contenu  et  la  membrane  enveloppante  très-transparents, 
et  le  noyau  reste  seul  visible.  Ces  cellules  ne  diffèrent  guère  des  leuco- 
cytes que  par  leur  origine  (1);  elles  ont  vraisemblablement  des  points  de 
départ  multiples,  et  elles  ne  peuvent  se  transformer  en  tissu  stable. 

Indépendamment  de  ces  cellules,  le  pus  renferme  souvent  des  globules 
sanguins,  des  gouttes  de  graisse,  de  l'épithélium  et  des  débris  du  tissu 
malade;  il  n'est  pas  rare  (Lebert)  d'y  trouver  des  corpuscules  doués  de 
mouvements,  que  les  uns  rapportent  aux  bactéries  de  Ehrenherg,  d'autres 
au  Schyzomycetus  de  Nâegeli.  C'est  surtout  dans  le  pus  spécifique  de  cer- 
taines maladies  générales  que  ces  éléments  ont  été  rencontrés. 

Les  rapports  du  pus  avec  le  tissu  qu'il  occupe  sont  variables  ;  il  peut  être 
réuni  et  collecté  en  foyer  (abcès);  il  peut  être  diffus  entre  ces  éléments  du 
tissu  (infiltration);  il  peut  enfin,  après  qu'il  a  été  amené  à  l'extérieur,  soit 
naturellement,  soit  artificiellement,  entretenir  ouverte  par  sa  production 
incessante  la  solution  de  continuité  qui  lui  a  donné  passage  (ulcère)  ;  celle-ci 
communique  souvent  avec  le  foyer  primitif  par  un  canal  plus  ou  moins 
long  et  plus  ou  moins  sinueux  (fistule).  Dans  les  faits  d'ordre  médical, 
l'infiltration  purulente  est  plus  grave  que  l'abcès  :  celui-ci  peut  guérir,  après 
élimination  du  contenu,  par  accolement  cicatriciel  des  parois';  mais  la  répa- 
ration organique  n'est  point  complète  comme  dans  la  résolution  ;  il  y  a  perte 
de  substance. 

Le  pus.  est  susceptible  de  diverses  transformations,  mais  à  l'exception  de 
la  décomposition  putride  ou  ichoreuse  (pus  sanieux,  ichoreux),  elles  appar- 
tiennent plus  légitimement  à  la  phase  de  régression.  Un  mot  maintenant 
sur  les  autres  modalités  de  la  période  de  formation. 

L'hypertrophie  et  I'hyperplasie  ne  sont  point  rares  ;  lorsqu'elles  existent 
seules,  elles  constituent  ce  qu'on  appelait  la  terminaison  par  hypertrophie  à 

(1)  D'après  Colmbeim,  les  globules  blancs  sortent  en  nature  à  travers  les  parois  vas- 
culaires,  et  cette  exosmose  globulaire  produit  la  suppuration  ;  aussi  donue-t-il  à  ce  pro- 
cessus le  nom  d' émigration.  —  Colmlieint,  Virchow's  Archiv,  1867. 

Comparez  :  Kremiansky,  Expérimentale  Untersuchungen  ùber  die  Entstehung  ami 
Umwandlung der  histol.  Entzûndungsprodukte  {Wiener  mcd.  Wochensch.  18G8.) 


INFLAMMATION.  65 

L'époque  où  l'on  ne  distinguait  point  entre  l'hyperniégalie  produite  par 
L'accroissement  de  volume  des  éléments,  et  l'hypennégalie  résultant  de  leur 
accroissement  de  nombre.  Le  plus  ordinairement,  cette  morbiformation 
marche  de  pair  avec  un  développement  irritatif  du  tissu  cohjonctif  périphé- 
rique ou  interstitiel  ;  dans  ce  cas,  l'organe  n'est  pas  seulement  augmenté  de 
volume,  il  a  une  consistance  et  une  dureté  plus  considérables,  c'est  la  ter- 
minaison par  induration.  A  l'inverse  de  la  formation  cellulaire  purulente, 
qui  est  essentiellement  transitoire,  ces  formations  parenebymateuses  et 
interstitielles  sont  persistantes  ou  définitives. 

La  formation  co.Njo.NcïivE,  qui  résulte  eu  tout  cas  de  la  prolifération  des 
cellules  plasmatiques  par  scission  des  noyaux,  présente  deux  dispositions 
fondamentales,  selon  qu'elle  a  lieu  à  la  surface  d'un  organe  ou  d'une  mem- 
brane, ou,  au  contraire,  dans  l'épaisseur  même  (interstice)  d'un  viscère. 
Dans  le  premier  cas,  elle  produit,  soit  des  épaississements  de  l'enveloppe 
normale  de  l'organe  (capsule  périhépatique,  feuillet  viscéral  du  péricarde), 
soit  des  dépôts  lamelleux  adventices  étalés  [dus  ou  moins  régulièrement  sur 
la  membrane  avec  laquelle  ils  contractent  des  adhérences  dont  la  solidité  va 
toujours  croissant;  ces  dépôts,  qui  affectent  surtout  les  séreuses,  sont  connus 
sous  le  nom  de  néo-membranes  t  ils  se  distinguent,  parleur  structure  nette- 
ment conjonctive  et  par  leur  aptitude  à  l'organisation,  des  dépôts  inorgani- 
siblcs,  qui  sont  formés  souvent  à  la  surface  des  muqueuses.  A  ces  derniers 
produits  convient  le  nom' plus  vague  de  pseudo-membranes. 

L'organisation  des  néo-membranes  consiste  dans  leur  évolution  progres- 
se \ers  le  tissu  conjonctif  parfait  avec  développement  de  vaisseaux  san- 
guins, de  vaisseaux  lymphatiques  (Schrôder  van  der  Kolk,  Robin,  Wagner, 
Lebert),  et  plus  lard  de  blets  nerveux  (Yirchow,  Lebert).  Les  vaisseaux  san- 
guins de  nouvelle  formation  conservent  pendant  longtemps  une  grande 
fragilité  qui  les  prédispose  à  la  rupture;  de  là  des  bémorrhagies  secondaires 
qui  se  produisent  plus  ou  moins  longtemps  après  la  terminaison  du  processus 
nillammatoire,  ainsi  qu'on  le  voit  surtout  dans  les  plèvres  et  dans  les  ménin- 
ges (hématome  de  la  dure-mère).  Sur  les  séreuses,  les  néo-membranes  con- 
tractent souvent  des  adhérences  avec  les  deux:  feuillets  de  la  cavité  et  en 
déterminent  ainsi  l'occlusion  partielle  ou  totale,  ou  bien  le  cloisonnement 
irrégulier  (terminaison  de  l'inflammation  par  adhérence).  Une  fois  développés, 
ces  produits  néo-membraneux  vivent  de  la  même  vie  «pie  l'organisme  dans 
lequel  ils  ont  pris  naissance,  et,  par  l'activité  propre  de  leurs  cellules  con- 
jonctives, ils  participent  aux  déviations  générales  que  subit  ce  dernier;  de  là 
la  formation  possible  de  tubercules  et  de  cancer  dans  les  néoniembrano 
inflammatoires. 

La  formation  conjonctive  interstitielle  porte  le  nom  de  sclérose  qui  est 
fondé  sur  l'induration  anormale  qu'elle  produit  dans  les  organes;  elle 
existe  seule,  comme  processus  primitif  et  distinct  (sclérose  du  foie),  ou  bien 
jaccold.  I.  —  5 
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elle  coïncide,  soit  avec  les  lésions  de  l'inflammation  parenchymateuse  (sclérose 
du  rein,  et  néphrite  parenchymatcuse),  soit  avec  les  lésions  de  l'inflammation 
catarrhak  (sclérose  du  poumon,  catarrhe  hronchique  chronique).  Différant 
totalement  de  la  formation  conjonctive  memhraneusc  par  ses  effets  sur  le 
viscère  qu'elle  occupe,  elle  lui  est  entièrement  identique  par  le  mode  de 
production.  Sous  l'influence  de  l'irritation  nutritive  qu'ils  ont  subie  pendant 
la  période  initiale  de  l'inflammation,  les  corpuscules  conjonctifs  interstitiels, 
ou  les  éléments  qui  y  sont  assimilables  (noyaux  des  capillaires),  sont  entrés 
en  prolifération;  puis  comme  la  résolution  fait  défaut,  le  travail  formateur 
continue  et  aboutit  en  dernière  analyse  à  une  production  souvent  colossale 
de  tissu  conjonctif,  qui  occupe  les  mêmes  points  que  le  tissu  primitif  normal, 
mais  qui,  en  raison  de  son  abondance,  donne  à  l'organe  une  dureté  et  une 
rigidité  toutes  spéciales,  et  le  cloisonne  par  de  puissants  et  nombreux  tractus 
(tiabécules).  Jusque-là  la  similitude  est  complète  entre  la  néoplasie  mem- 
braneuse et  l'interstitielle  ;  la  différence  provient  uniquement  du  siège  de 
cette  dernière,  et  de  ses  rapports  intimes  avec  les  éléments  propres  des 
viscères  :  cette  formation  conjonctive  exubérante  et  quasi-parasitaire  entrave 
la  nutrition  de  ces  éléments,  soit  directement  par  la  compression  qu'elle 
exerce  sur  eux,  soit  indirectement  par  la  gène  qu'elle  apporte  au  cours  du 
sang  dans  les  capillaires.  Plus  tard,  lorsque  le  développement  du  tissu  nou- 
veau est  parfait,  il  acquiert  la  propriété  de  rétractilité,  et  par  son  retrait  il 
presse,  il  détruit,  il  étouffe  les  éléments  parenchymateux.  Cette  atrophie 
secondaire  est  la  caractéristique  et  le  danger  de  la  sclérose  viscérale;  elle 
apparaît  avec  une  admirable  netteté  dans  les  centres  nerveux,  dans  les  nerfs, 
dans  le  foie;  il  va  sans  dire  qu'elle  est  plus  rapide  et  plus  complète  encore, 
si  des  lésions  parenchymateuses  ont  compromis  dès  le  début  la  vitalité  des 
éléments  de  l'organe. 

IV.  Régression.  —  La  phase  de  régression  manque  dlfâS  l'inflammation 
terminée  par  résolution;  elle  existe  dans  toute  inflammation  parenchyma- 
tcuse ou  chronique,  bien  plus,  elle  en  constitue  la  période  la  plus  importante, 
la  plus  sérieuse,  et  au  point  de  Vue  de  l'organe  et  au  poitU  de  Vue  de  l'indi- 
vidu. Par  ce  mot  de  régression,  on  entend  le  passage  du  tissu  ou  de  Y  exsudât 
à  un  état  d'organisation  moins  avancé  ;  c'est  ce  qu'on  désigiic  aussi  sous  le 
nom  de  processus  N&tfQffMÉé  eu  ri-urcssif  (j'ai  montré  plus  haut  combien  ces 
dénominations  sont  arbitraires).  Le  mode  de  régression  le  plus  ordinaire  est 
la  transformation  graisseuse  des  cellules  et  leur  destruction  moléculaire  j  c'est  là 
tout  ce  qu'on  observe  dans  les  inflammations  parenchymateuses  (reins,  foie); 
mais  dans  les  inflammations  à  exsudât  ou  à  néoplasies,  la  métamorphose  porte 
aussi  sur  l'exsudatousur  le  néoplasme.  Cette  première  transformation  opérée, 
les  choses  peuvent  rester  en  cette  condition,  c'est  l'état  caséeux  ou  athéromateux^ 
qui  est  surtout  observé  dans  les]  inflammations  chroniques  du  poumon  ^  des 
glandes  lymphatiques  et  des  vaisseaux  artériels.  11  peut  arriver  aussi  que  l'cx- 
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sudal  et  le  tissu  transformé  soient  dissociés,  et  subissent  une  tonte  secondaire 
qui  en  permet  l' élimination;  celle-ci  laisse  après  elle  une  ou  plusieurs  cavités 
anormales  dans  l'épaisseur  de  l'organe  ;  cette  régression  éliminatrice  est  fré- 
quente dans  la  pneumonie  chromquc[(pncumonie  casècusc) .  La  régression  grais- 
seuse peut  aussi  avoir  lieu  dans  les  éléments  qui  n'ont  pas  de  cellules,  tels  que 
les  tubes  nerveux  et  les  fibres  musculaires  ;  elle  est  très-commune  dans  les 
inllammations  du  système  nerveux  central.  En  toute  circonstance)  qu'elle 
porte  sur  un  élément  normal  ou  sur  un  néoplasme,  la  régression  grais- 
seuse a  la  même  signification,  c'est  la  mort  d'un  élément  qui  n'avait  pas 
une  vitalité  suffisante;  elle  est  constituée  physiquement  et  chimiquement 
par  la  transformation  de  la  matière  protéique  en  graisse.  La  cellule  ainsi 
tranformée  n'est  plus  qu'un  cadavre  ;  elle  a  peut-être  encore  la  forme  de 
la  cellule  vivante,  elle  n'en  a  plus  l'activité  ;  c'est  un  dépôt  inerte  qui 
encombre  l'organisme. 

La  formation  cellulaire  purulente  est  aussi  susceptible  de  diverses  méta- 
morphoses régressives.  La  sérosité  étant  résorbée,  les  cellules  subissent  la 
Ininsfurntutioii  graisseuse,  et  peuvent  alors  être  elles-mêmes  reprises  par 
l'absorption.  D'après  quelques  auteurs,  cette  série  de  changements  serait 
constante  dans  l' exsudât  librineux,  qui  ne  pourrait  être  résorbé  et  éliminé 
qu'à  cette  condition;  de  sorte  que  la  pneumonie,  par  exemple,  n'aboutirait 
à  la  résolution  qu'après  cette  succession  rapide  de  modifications  dans  l'exsu- 
dat;  mais  cette  assertion  est  trop  absolue;  si  l'exsudat  en  voie  d'élimination 
présente  quelques  jeunes  cellules  et  des  granulations  graisseuses,  il  y  a 
loin  de  là  à  une  formation  purulente  générale,  et  cette  assimilation  forcée 
aurait  cet  étrange  résultat  d'identifier  la  résolution  pneumonique ,  qui 
guérit,  avec  l'infiltration  purulente,  qui  tue.  Quelles  que  puissent  être  sili- 
ce point  les  conclusions  de  l'anatomie  pathologique ,  la  clinique  repousse 
tout  rapprochement  de  ce  genre.  Après  la  résorption  de  la  sérosité,  les 
cellules  de  pus  peuvent  subir  sur  place  l'atrophie  simple  ou  graisseuse,  et 
se  réunir  en  une  niasse  d'un  blanc  jaunâtre  ou  d'un  jaune  grisâtre  d'aspect 
caséiforme,  qui  présente  une  grande  ressemblance  avec  ce  qu'on  appelle 
le  tubercule  jaune  ;  cette  régression  du  pus  a  souvent  été  décrite  par 
ce  motif  comme  une  tuberculisatiuu  du  pus,  ou  l'observe  surtout  dans  les 
glandes  lymphatiques  et  dans  les  poumons*  La  evelification  des  cellules  du, 
pus  est  un  autre  mode  de  régression  qui  marche  souvent  de  pair  avec  le 
précédent. 

En  résumé,  rinllammalion,  envisagée  comme  désordre  nutritif  local, 
aboutit  à  la  résolution,  à  la  mort  locale  (gangrène),  à  des  formations  transi- 
toires (pus),  ou  persistantes  (hypertrophie;  hyperplasio,  néoplasies,  régres- 
sion graisseuse  ou  atrophiquc)4 


Indépendamment  des  modifications  locales  qu'elle  produit  dans  ie  tissu; 
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La  nutrition  inflammatoire  détermine  secondairement  dans  le  sang  des  alté- 
rations définies  qui  appartiennent  à  la  période  d'irritation  initiale.  Ces 
altérations  sont  :  l'augmentation  de  fibrine  qui  de  3  ou  h  pour  1000,  chiffre 
normal,  .s'élève  à  8  ou  9  (hyperinosé),  et  l'accroissement  parallèle  des  glo- 
bules blancs  ou  leucocytes  (leucocytose  inflammatoire).  La  genèse  de  ces  lésions 
est  simple,  l'exaltation  du  processus  nutritif  local  a  pour  effet,  entre  autres 
résultats,  de  produire  sur  place  une  plus  grande  quantité  de  fibrine  ;  cette 
substance  est  reprise  par  les  vaisseaux  absorbants  et  portée  dans  le  sang,  où 
elle  augmente  bientôt  la  proportion  du  principe  coagulable.  Quant  aux  leu- 
cocytes, ils  proviennent  de  la  partie  enflammée  elle-même,  si  elle  contient 
des  éléments  glandulaires  concourant  à  l'hématopoïèse  (amygdales,  glandes 
intestinales,  etc.),  ou  des  ganglions  lymphatiques  qui  reçoivent  les  vaisseaux 
etfércnts  de  l'organe  malade,  et  participent  ainsi  à  l'irritation  nutritive.  Ce 
mode  patbogénique  fait  comprendre  pourquoi  l'hyperinose  et  la  leucocytose 
inflammatoires  sont  toujours  proportionnelles  à  l'intensité  du  travail  phleg- 
masique;  pourquoi  elles  sont  toujours  consécutives  au  développement  des 
accidents  locaux;  pourquoi  elles  manquent  dans  l'inflammation  des  organes 
dépourvus  de  vaisseaux  lymphatiques  (encéphalite);  pourquoi,  enfin,  elles 
font  défaut  dans  les  inflammations  chroniques.  Le  travail  local  étant  effectué 
alors  avec  une  grande  lenteur,  les  produits  de  la  nutrition  anormale  n'arri- 
vent pas  dans  le  sang  en  assez  grande  quantité,  et  dans  un  espace  de  temps 
assez  court  pour  en  altérer  d'une  manière  notable  et  immédiate  la  compo- 
sition. Par  le  même  motif,  la  dyscrasie  inflammatoire  est  nulle  ou  peu  mar- 
quée, si  l'inflammation,  bien  qu'aiguë,  est  très-limitée. 

ÉTIOLOGIE. 

En  dernière  analyse,  la  cause  de  l'inflammation  est  unique,  c'est  l'irri- 
tation d'une  région  organique  par  un  agent  qui  est  dit  irritant  (stimulus); 
mais  ces  irritants  sont  d'origine  et  de  nature  différentes,  et  cette  diversité 
permet,  jusqu'à  un  certain  point  du  moins,  une  division  étiologique  de 
l'inflammation.  L'irritant  est  étranger  à  l'organisme,  il  est  en  dehors  de 
lui  et  l'atteint  fortuitement;  ou  bien  il  fait  partie  de  l'organisme  lui- 
même,  il  est  pathologiqucmenl  créé  par  lui;  l'inflammation  n'est  plus 
alors  un  épisode  isolé  et  accidentel,  c'est  un  acte  constitutionnel  qui  se 
reproduit  avec  l'apparence  de  la  spontanéité  tant  que  l'irritant  subsiste. 
J'appelle  inflammation  de  cause  externe,  celle  du  premier  ordre  ;  inflam- 
mation de  cause  interne,  celle  du  second  ordre. 

Inflammation  de  cause  externe.  —  Elle  est  produite  par  le  traimattsm 
(inflammation  traumatique)  ;  par  les  poisons  ou  les  venins  (inflammation 
toxique  ou  venimeuse,  stomatite  mcrcurielle,  gastrite  après  ingestion  d'acide 
nitrique,  pioùre  d'abeilles,  de  .scorpion);  par  l'action  du  froid  (inllamma- 
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tion  a  frigoro,  pneumonie,  pleurésie  franche,  rhumatisme).  Pour  cette 
dernière  espèce  du  genre,  une  réserve  expresse  doit  être  faite;  l'inflam- 
mation a  frigore  est  une  transition  entre  le  premier  et  le  second  ordre j 
l'action  du  froid  (cause  externe)  est  nécessaire,  mais  contrairement  aux 
irritants  traumatiques  et  toxiques,  ce  n'est  qu'une  came  occasionnelle, 
elle  n'agira  que  si  l'organisme  est  disposé  à  eu  recevoir  l'impression  (pré- 
disposition, opportunité  organique).  Par  cette  condition,  qui  est  de  nécessité 
absolue,  l'inflammation  a  frigore  se  rapproche  de  l'inflammation  de  cause 
interne. 

Inflammation  de  cause  interne.  —  Si  l'on  se  reporte  à  la  définition  que  a 
donnée,  on  voit  que  le  principal  caractère  de  cette  inflammation  est  de 
frapper  un  organisme  déjà  malade,  qui  produit  lui-même  l'agent  irritant. 
Aussi  l'inflammation  est  rarement  isolée,  elle  apparaît  comme  partie  inlé 
grante  d'un  complexus  pathologique  à  déterminations  multiples.  Je  com- 
prends, dans  cet  ordre,  l'inflammation  par  altération  du  sang  et  celle  qui 
résulte  de  l'évolution  des  virus  et  des  poisons  morbides.  La  première,  inflam 
mation  dyscrasique,  est  observée  dans  la  goutte,  dans  le  diabète,  dans  le 
mal  de  Bright,  par  exemple;  la  seconde,  inflammation  par  poisons  morbides, 
appartient  à  l'évolution  des  maladies  typhiques  et  des  maladies  virulentes 
(fièvres  éruptives,  syphilis,  morve,  etc.)  L'inflammation  de  cause  interne 
est  parfois  appelée  spécifique,  et  cela  avec  d'autant  plus  de  raison  que  non- 
seulement  elle  reconnaît  une  cause  nettement  spécialisée,  mais  que  souvent 
aussi  elle  présente,  dans  ses  caractères  anatomiques  et  dans  sa  marche,  des 
particularités  qui  la  distinguent.  Ainsi  l'inflammation  goutteuse  est  caracté- 
risée par  des  dépôts  d'orales,  l'inflammation  diabétique  est  remarquable  par 
sa  tendance  à  la  gangrène,  l'inflammation  brightique  ne  produit  pas  dans 
l'urine  les  modifications  qu'y  détermine  l'inflammation  commune,  et  les 
inflammations  multiples  virulentes  sont  nettement  spécifiées  par  les  carac- 
tères antérieurs. 

Bien  que  la  division  étiologique  précédente  comprenne  un  très-grand 
nombre  de  faits,  elle  n'épuise  pas  le  sujet.  On  voit  l'inflammation  se  déve- 
lopper sans  cause  extérieure  appréciable,  sans  provocation  pathologique 
préexistante;  il  faut  admettre  alors  un  acte  tout  spontané  de  l'organisme,  el 
l'inflammation  elle-même  est  dite  spontanée.  Au  reste,  à  l'exception  des 
causes  traumatiques  et  toxiques,  toutes  les  autres  impliquent,  indépendam- 
ment de  la  prédisposition  générale  à  l'inflammation,  une  prédisposition 
particulière,  en  vertu  de  laquelle  l'irritation  se  localise  sur  un  organe  à 
l'exclusion  des  autres  :  cela  est  de  toute  évidence  pour  l'inflammation  a 
frigore  et  pour  l'inflammation  dyscrasique;  l'action  de  la  cause  es1  géné- 
rale, et  pourtant  l'effet  morbide  est  localisé.  Nous  ne  sommes  pas  plus 
éclairés  que  nos  devanciers  sur  l'interprétation  de  ce  fait,  et  nous  devons 
admettre  comme  eux  que  chaque  individu  présente  une  partie  faible  (pars 


70  PROCESSUS  MORBIDES  COMMUNS. 

minons  resistentiœ)  qui,  en  raison  de  cette  débilité  innée  ou  acquise,  pré- 
sente une  impressjonnabilité  plus  vive  aux  excitations  morbigènes. 


SYMPTOMES  ET  TERMINAISONS, 


Dans  les  parties  vasculaires  exposées  à  la  vue,  l'inflammation  présente  ses 
quatre  symptômes  cardinaux,  savoir  :  La  rougeur,  duc  à  l'afflux  du  sang;  la 
tumeur,  résultat  de  cette  même  cause,  du  gonflement  du  tissu  dans  son 
ensemble  et  de  l'exosmose  vasculaire;  la  chaleur,  produite  parla  fluxion 
sanguine  et  par  l'exagération  de  l'échange  nutritif;  la  douleur,  causée  par  la 
compression  et  peut-être  aussi  par  l'irritation  des  nerfs  sensibles.  La  cha- 
leur interne  que  le  malade  accuse  au  niveau  de  la  partie  enflammée  n'est 
pas  imputable  tout  entière  à  une  production  réelle  de  chaleur  en  ce  point; 
il  faut  tenir  compte  aussi  de  l'accroissement  considérable  du  rayonnement 
déterminé  par  la  surabondance  du  sang  artériel  ;  cette  modification  du 
pouvoir  rayonnant  a  été  démontrée  par  Barensprung.  Dans  la  fièvre  sans 
inflammation,  la  colonne  mercurielle  (à  la  température  de  15  degrés)  monte 
de  6°, 9  dans  la  première  minute  qui  suit  l'application  de  l'instrument,  et 
dans  les  inflammations  cutanées,  elle  s'élève  de  8°,6  dans  le  même  temps. 
Cette  restriction  faite,  il  est  certain  que  la  température  réelle  de  la  partie 
enflammée  est  légèrement  accrue;  au  moyen  d'observations  thermo-élec- 
triques, Becquerel  et  Breschet  ont  constaté  une  augmentation  de  1  à  2  de- 
grés. —  Dans  les  régions  qui  ne  sont  pas  accessibles  à  l'examen,  les  trois 
premiers  de  ces  symptômes  manquent  ;  la  douleur  seule  existe,  et  en  raison 
des  variétés  qu'elle  présente,  et  de  la  diversité  des  causes  qui  peuvent  lui 
donner  naissance,  elle  n'a  vraiment  qu'une  très-médiocre  importance;  mais 
toute  inflammation  aiguë  (à  moins  qu'elle  ne  soit  très-limitée)  développe 
la  fièvre,  qui  devient  ainsi  le  symptôme  le  plus  constant  et  le  plus  frappant 
de  l'inflammation  des  parties  internes.  Cette  fièvre  a  le  type  continu- 
rémittent  avec  exacerbation  lé  soir;  elle  présente  dans  certaines  phlegma- 
sies  franches  une  marche  régulière  où  sont  nettement  accentués  les  trois 
stades  d'ascension,  d'état  et  de  déclin  ;  ce  dernier  est  graduel  ou  brusque, 
auquel  cas,  il  est  appelé  défervescence  (crise).  Dans  les  inflammations  de  ce 
genre,  dont  la  pneumonie  est  l'exemple  le  plus  parfait,  la  lésion  locale  subit 
une  évolution  parallèle,  également  régulière,  qui  la  conduit  à  la  résolution, 
seul  mode  de  terminaison  compatible  avec  cette  marche  ordonnée  ;  l'en- 
semble de  ces  périodes  constitue  le  cycle  inflammatoire.  Avec  cette  fièvre 
d'origine  inflammatoire,  marchent  de  pair  certaines  modifications  de  l'urine, 
dont  les  plus  importantes  sont  Y  augmentation  du  chiffre  de  l'urée  et  de  l'acide 
urtque,  et  la  diminution  des  chlorures  ;  ces  phénomènes  sont  au  maximum 
durant  le  stade  d'état,  et  font  rapidement  place  à  l'état  normal  au  moment 
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de  la  défervescence.  Tels  sont  les  symptômes  communs  do  l'inflammation  ; 
quant  aux  troubles  fonctionnels  et  aux  modifications  de  tissu  appréciâmes 
par  la  percussion,  l'auscultation  et  la  palpation,  ils  appartiennent  aux 
phlogmasies  localisées,  et  non  point  à  l'acte  morbide  général  inflam- 
mation. 

La  M.vnciiR  de  ce  processus  pathologique  est  avjuc  ou  cJtronique,  et,  dans 
ce  dernier  cas,  l'état  chronique  est  primitif  ou  il  succède  à  la  pbase  aiguë; 
ce  n'est  pas  seulement  par  la  durée  que  doit  être  apprécié  ce  carac- 
tère de  l'inflammation,  c'est  aussi  par  la  vivacité  et  la  continuité  de  la 
fièvre  ;  de  là  l'impossibilité  d'assigner  une  limite  de  temps  rigoureuse  et 
absolue  à  la  période  qui  mérite  le  nom  d'aiguë,  et  de  fixer  ainsi  à 
l'avance  le  moment  oii  la  maladie  doit  prendre  le  nom  de  chronique. 
Le  chiffre  de  21  jours  est  une  simple  approximation;  tant  que  la  fièvre 
est  bien  marquée,  tant  qu'elle  présente  le  caractère  continu  rémittent  du 
début,  l'état  aigu  existe,  quel  que  soit  d'ailleurs  Làge  de  l'inflammation  ;  si, 
au  contraire,  la  fièvre  est  tombée,  si  elle  a  pris  un  caractère  rémittent  ou 
intermittent  (fièvre  du  soir),  tandis  que  la  lésion  locale  persiste,  alors  l'état 
chronique  a  pris  la  place  de  l'acuité  initiale.  Parmi  les  inflammations  chro- 
niques, il  en  est  une  qui  présente  une  marche  véritablement  paroxystique, 
c'est  l'inflammation  conjonctive  interstitielle  qui  aboutit  à  la  sclérose  viscé- 
rale ;  la  prolifération  des  cellules  plasmatiques  se  fait  par  poussées  succes- 
sives séparées  par  des  intervalles  silencieux  plus  ou  moins  longs.  Chacune 
de  ces  poussées  coïncide  avec  une  fluxion  active,  qui  s'exprime  par  de 
l'excitation  générale,  des  douleurs,  souvent  même  par  un  léger  mouvement 
fébrile. 

L'inflammation  peut  causer  la  mort  à  toutes  ses  périodes  :  pendant  la 
phase  d'irritation  initiale,  par  l'intensité  des  phénomènes  fébriles,  ou  encore 
si  l'organe  atteint  est  de  ceux  dont  la  fonction  ne  peut  être  entravée  sans 
péril  (cerveau,  cœur,  poumons);  pendant  la  phase  de  formation,  parla  sup- 
puration, ou  par  la  nécrobiose  d'éléments  indispensables  à  l'accomplis- 
sement d'un  acte  organique  important  (néphrite  parenchymateuse)  ;  plus 
tard  enfin  par  les  désordres  organiques  et  fonctionnels  résultant  des  forma- 
tions anormales  et  de  leur  métamorphose  régressive  (sclérose  (h1  la  moelle, 
lésions  valvulaires  du  cœur,  pneumonie  caséeuse). 

L'inflammation  n'est  par  elle-même  la  source  d'aucune  indication  thèm* 
peutique  définie  ;  elle  ne  relève  d'aucune  méthode  exclusive,  pas  plus  de 
la  médication  dite  antij^tlogistique  que  de  la  médication  tonique  ou  Btirnu- 
lante.  Les  indications  sont  fournies  par  la  manière  d'être  générale  de  l'orga- 
nisme en  présence  de  l'acte  morbide  qu'il  accomplit,  et  accessoirement  par 
le  siège  de  la  lésion,  c'est-à-dire  par  l'importance  et  le  mode  fonctionne 
de  l'organe  atteint.  Ces  indications  et  les  moyens  de  les  remplir  seront 
exposés  dans  l'histoire  particulière  de  chaque  phlcgmasiej  il  est  néanmoins 
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une  conséquence  pratique  de  premier  ordre  qui  est  directement  fournie 
par  l'étude  de  l'évolution  anatomique  du  processus  inflammatoire,  c'est  la 
suivante  :  lorsque  le  tissu  vivant  a  répondu  à  la  provocation  irritativo  qu'il 
a  subie,  c'est-à-dire  lorsque  l'inflammation  est  constituée,  la  résolution  est 
la  terminaison  la  plus  prompte  qui  puisse  être  obtenue;  or,  quelque  rapide, 
quelque  précoce  qu'elle  soit,  elle  ne  peut  avoir  lieu  avant  que  la  phase 
d'irritation  nutritive  ait  accompli  son  évolution  naturelle.  En  démontrant 
que  cette  évolution  comprend  des  opérations  multiples  (exosmose  vasculaire, 
formation  de  l'exsudat,  etc.)  qui  exigent  fatalement  un  certain  temps,  la 
pathogénie  et  l'anatomie  pathologique  nous  enseignent  avec  une  lumineuse 
évidence  que  l'inflammation  ne  peut  être  arrêtée  dans  sa  marche;  que,  dès 
lors,  il  n'y  a  pas  de  traitement  qui  puisse  couper  court  a  l'hypernutrition 
locale,  et  que  la  résolution  est  avant  tout  l'œuvre  du  temps,  de  là  une 
indication  fondamentale  et  constante,  qui  est  celle-ci  :  Mettre  le  malade  en 
des  conditions  telles  qu'il  puisse  attendre  et  seconder  l'accomplissement  nor- 
mal du  travail  pathologique;  ce  précepte  domine  toute  la  thérapeutique. 


CHAPITRE  VÏI. 


FIÉ  Vit  K. 


La  fièvre  (1)  est  un  état  pathologique  constitué  par  l'accroissement  de  la 
combustion  et  de  la  température  organiques.  Parmi  les  autres  phénomènes 
de  cet  état  morbide  complexe,  les  uns  dépendent  de  cette  anomalie  première 
et  fondamentale,  les  autres  sont  variables  et  incertains;  seule,  l'élévation  de 
température  est  constante  et  immuable  à  ce  point  qu'elle  suffit  pour  spécifier 
et  pour  définir  la  fièvre.  Telle  est,  d'ailleurs,  la  rigoureuse  et  stricte  justesse 
de  cette  définition,  qu'elle  peut  être  renversée  sans  perdre  de  son  exactitude, 


(1)  Galien,  Van  Swieten,  Cullen,  Borsieiu.  —  Bouiixaud,  Traité  clinique  et  expé- 
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et  être  exprimée  sous  cotto  autre  forme  :  tout  individu  dont  la  température 
subit  un  accroissement  durable  a  la  fièvre.  Une  formule  aussi  absolue  ne 
pourrait  être  appliquée  à  nul  autre  des  phénomènes  de  l'état  fébrile. 

L'accroissement  de  la  chaleur  étant  un  fait  déjà  secondaire,  produit  par  la 
perturbation  des  combustions  organiques,  il  pourrait  sembler  plus  exact  de 
définir  la  fièvre,  non  pas  par  un  phénomène  consécutif,  mais  par  la  cause 
primordiale  de  ce  phénomène.  Or,  sans  compter  que  cette  cause  n'est  point 
dégagée,  et  qu'il  serait  illogique  d'asseoir  une  définition  sur  une  inconnue, 
ce  désordre  primitif  ne  tomberait  probablement  pas  sous  l'observation  di- 
recte, tandis  que  l'élévation  de  température  objectivement  appréciable  par 
le  thermomètre  est  susceptible  d'une  mensuration  précise,  de  sorte  que  cette 
anomalie  thermique  n'est  pas  seulement  le  symptôme  pathognomonique 
de  la  fièvre,  mais  qu'il  en  révèle  en  même  temps  les  caractères  et  la 
marche. 

Les  divers  phénomènes  de  l'état  fébrile  peuvent  être  rapportés  à  quatre 
groupes  :  1°  désordres  de  ealorification  ;  2°  désordres  de  nutrition;  3°  dé- 
sordres de  circulation;  h°  désordres  d'innervation. 

CALORIFICATION. 

La  température  normale,  telle  que  nous  l'observons  au  moyen  du  ther- 
momètre, est  le  produit  de  deux  éléments  antagonistes;  de  la  chaleur  est 
créée  par  les  combustions  nutritives  qui  ont  lieu  dans  le  sein  de  l'organisme  ; 
de  la  chaleur  est  perdue  par  évaporation  à  la  surface  de  la  peau  et  des  pou- 
mons, et  par  les  sécrétions.  La  première  quantité  est  positive,  la  seconde  est 
une  négative  qui  diminue  la  valeur  de  la  première,  et  c'est  la  résultante 
finale  de  ces  deux  influences  contraires  que  nous  apprécions  par  nos  instru- 
ments. Il  suit  de  là  qu'une  modification  quelconque  dans  le  chiffre  ther- 
mique a  toujours  deux  sources  possibles;  une  élévation  peut  tenir  à  une 

Fieber.  Berlin,  1845.  —  Traitée,  Ueber  Kn'sen  uncl  kritische  Taçje  (Deutsche  Klinik, 
1852).  —  Charité  Annale»,  1850,  1851.  —  Jochmann,  Beobachtungen  iiber  die  Kor- 
perwiirmc.  Berlin,  1853.  —  MiciiAEr.,  De  colore  corporis  humani  in  febri  intermit . 
mutât 0.  Lipsiœ,  1855.  —  Schmitz,  De  cnlore  in  morbo.  Bonn,  18/19.  —  Thierkei.der, 
Arch.  fin-  pKysiol.  Heilkundc,  1855.  —  Tiiierfei.der  und  Uhlb,  eodem  loeo,  1856. — 
Seume,  De  colore  corporis  humant  in  morte  observato.  Lipsiœ,  1856.  —  Wachsmiitii, 
De  urece  in  morbis  febr.  aitct.  excretione.  Dorpat,  1855.  —  Zur  Lehre  vom  Fieber 
(Arch.  der  Jleilkundc,  1865).  —  Zimmermanx,  Dessen  Archiv,  1851.  —  Un  le,  Archiv 
fwrphysiol.  lleilk.,  1859.  —  Wiener  med.  Wochenschrift,  1859.  —  Schiff,  Allg. 
Wiener  med.  Zeitung,  1859.  —  Desxos,  De  Vêlât  fébrile,  thèse  de  roneonrs.  Paris, 
4865.  —  Jaccoud,  Leçons  de  clinique  médicale.  Paris,  1867-1809.  —  Wu.vderi.ich, 
Dus  Verhalten  der  Eigenwttrme  in  Krankheiten.  Leipzig,  1868. 
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production  plus  grande  de  calorique,  ou  h  une  déperdition  moindre,  la  pro- 
duction restant  live  ;  une  diminution  peut  être  l'effet  d'une  production  plus 
faillie,  Ou  d'une  perte  plus  forte.  A  l'état  normal,  le  rapport  entre  ces  doux 
valeurs  est  direct;  si  la  production  augmente,  la  perte  subit  un  accroisse- 
mont  parallèle  ;  inversement,  si  la  production  diminue,  la  déperdition  faiblit 
dans  une  proportion  sensiblement  la  même,  et  c'est  précisément  la  constance 
de  ce  rapport  entre  le6  deux  éléments  contraires  qui  donne  à  l'homme  et 
aux  animaux  à  sang  chaud  une  température  physiologique  fixe,  quelles  que 
soient  les  variations  des  conditions  climatériques  et  hygiéniques.  Chez 
l'homme,  la  chaleur  normale  est  de  37°,2  à  37°,5  de  l'échelle  centigrade  ; 
elle  présente  des'oscillations  qui  sont  surtout  déterminées  par  l'alimentation; 
après  chaque  repas,  il  y  a  une  petite  élévation  qui  persiste  pendant  trois  ou 
quatre  heures;  mais  ces  ascensions  sont  toujours  contenues  dans  d'étroite! 
limites,  car  la  fluctuation  diurne,  envisagée  dans  son  ensemble,  ne  dépasse 
pas  quatre  h  six  dixièmes  de  degré. 

La  température  fébrile  est  constituée  par  une  élévation  durable  au-dessus 
du  maximum  physiologique  ;  si  donc  on  admet  que  sous  l'influence  de 
boissons  chaudes,  ou  de  violents  exercices  musculaires,  la  chaleur  normale 
puisse  atteindre  momentanément  37°,8  (ce  qui  est  exceptionnel),  une  tem- 
pérature qui  se  maintient  durant  plusieurs  heures  entre  38°  et  38°,5  doit 
êtro  tenue  pour  fébrile.  Ces  chiffres  sont,  d'ailleurs,  les  plus  faibles  qui 
soient  observés  dans  l'état  de  fièvre  ;  généralement  l'accroissement  est  tel 
qu'il  n'y  a  pas  même  lieu  de  songer  à  une  oscillation  physiologique  acciden- 
telle. De  même  que  la  température  normale,  la  chaleur  fébrile,  telle  que 
nous  l'observons,  est  aussi  le  résultat  de  plusieurs  influences  qu'il  est  bon 
de  connaître,  bien  que  nous  n'en  puissions  apprécier  que  la  résultante  finale. 
Par  cela  même  qu'il  y  a  fièvre,  les  combustions  organiques  sont  activées,  il 
y  a  production  d'une  plus  grande  quantité  de  chaleur;  mais,  d'un  autre 
côté,  la  privation  d'aliments,  qui  est  souvent  absolue,  est  une  circonstance 
qui  suffit  par  elle-même  pour  diminuer,  dans  une  certaine  mesure,  la  genèse 
de  calorique  ;  conséquemment  le  chiffre  observé  exprime  la  somme  de 
ces  deux  modifications  inverses;  enfin,  il  peut  se  faire  que,  sans  augmenta- 
tion réelle  de  la  production  de  chaleur,  l'accroissement  anormal  du  rayon- 
nement à  la  surface  du  corps  détermine  une  élévation  de  la  colonne 
thermométrique.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'augmentation  de  la  production  est  la 
condition  de  beaucoup  la  plus  importante,  parce  qu'elle  est  seule  constante; 
cette  constance  est  démontrée  par  l'exagération  également  constante  des 
combustions  nutritives,  laquelle  est  révélée  par  la  composition  anormale 
de  l'urine.  L'accroissement  du  rayonnement  n'a  ici  qu'un  rôle  accessoire; 
lorsque  ce  phénomène  existe,  le  malade,  accuse  une  sensation  (subjective) 
très-pénible  de  froid  ;  or  cette  sensation  peut  manquer  totalement,  auquel 
cas  ce  serait  de  l'hypothèse  pure  que  d'admettre  une  exagération  dans 


FIÈVRE.  75 

la  déperdition  périphérique  do  la  chaleur;  d'autre  part,  alors  même  que 
cette  sensation  caractéristique  existe,  elle  est  toujours  temporaire,  de  sorte 
que  le  phénomène  qui  la  produit  ne  peut  rendre  compte  de  la  persistance 
bien  autrement  longue  de  l'élévation  thermométrique. 

En  fait,  la  production  anormale  (hypevgenèso)  do  calorique  est  l'élément 
générateur  principal  de  la  température  fébrile. 

Si  le  simple  fait  de  l'ascension  thermique  révèle  l'état  de  fièvre,  tellement 
qu'une  seule  observation  thermométrique  suffît  à  ce  point  de  vue,  cette 
donnée  est  stérile  pour  caractériser  le  mouvement  fébrile  dans  son  en- 
semble. Ce  qui  est  important  ici,  ce  ne  sont  pas  quelques  chiffres  isolés 
appartenant  à  telle  ou  telle  époque  de  la  maladie,  c'est  le  mode  de  la  pro- 
gression (jni  conduit  à  ces  chiffres,  c'est  le  mode  des  oscillations  quoti- 
diennes, c'est  le  rapport  qui  unit  ces  oscillations  aux  diverses  périodes  de  la 
fièvre  ;  en  d'autres  termes,  ce  qui  est  caractéristique  ce  n'est  pas  la  tempé- 
rature, en  elle-même,  c'est  sa  marche,  soit  dans  le  cycle,  entier  de  la 
maladie,  soit  dans  chacun  de  ses  stades.  Aussi  l'observation  ne  peut-elle  être 
utile,  qu'à  la  condition  d'être  répétée  deux  fois  par  vingt-quatre  heures  au 
moins,  et  tous  les  jours  à  la  même  heure. 

L'exploration  peut  être  faite  dans  l'aisselle  ou  dans  le  rectum;  les  diffi- 
cultés inhérentes  à  ce  dernier  procédé  m'y  ont  fait  renoncer,  sauf  dans  les 
cas  où  le  malade  est  très-amaigri,  de  sorte,  que  la  boule  de  l'instrument  ne 
peut  être  maintenue  entre  la  paroi  thoracique  et  la  région  brachiale.  Pour 
être  certain  qu'on  est  arrivé  au  point  fixe,  il  convient  de  laisser  l'instrument 
en  place  durant  vingt  minutes  ;  puis,  comme  on  n'a  pas  toujours  de  thermo- 
mètre étalon,  et  que  la  nécessité  d'une  correction  pour  chaque  mensuration 
compliquerait  la  méthode  au  point  de  la  rendre  impraticable ,  il  est  bon 
<\c  se  servir  toujours  du  même  thermomètro  pour  le  même  malade  ;  il 
s'agit,  avant  tout,  d'apprécier  la  marche  do  la  température,  c'esl-à-diro  des 
quantités  relatives,  et  cette  précaution  met  à  l'abri  de  toute  erreur  grave 
résultant  de  l'imperfection  de  l'instrument.  Les  chiffres  obtenus  sont  repor- 
tés à  chaque  observation  sur  un  papier  divisé,  et  si  l'on  réunît  ensuite  par 
une  ligne  brisée  les  points  de  niveau  variable  qui  expriment  les  oscillations 
biquotidiennes  du  thermomètre,  on  obtient  une  courbe  qui  est  une  véri- 
table représentation  graphique  do  la  température  fébrile,  et  qui  permet  de 
saisir  d'un  coup  d'œil  toutes  les  particularités  de  sa  marche  (1). 

(1)  Toutes  les  courbes  reproduites  dans  ce  livre  ont  été  obtenues  par  l'exploration 
axillaire;  sauf  indication  contraire,  la  température  du  matin  est  prise  de  neuf  à  dix 
heures,  celle  du  soir  de  cinq  à  six  heures.  Les  divisions  horizontales  du  papier  corres- 
pondent aux  divers  degrés  du  thermomètre  inscrits  en  marge  à  gauche  ;  les  divisions 
verticales  correspondent  aux  jours  de  la  maladie  ;  chaque  colonne  verticale  est  sub- 
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Dans  toutes  les  maladies  à  Bèvre,  le  cycle  thermique  présente  trois 
périodes  ou  stades  :  une  période  initiale  ou  ascendante,  Yaugment;  une 
période  d'état  ou  d'acmé,  le  fastigium  ;  une  période  terminale,  l'issue. 

Aucjnient.  —  Ce  premier  stade,  qu'il  est  rarement  possible  d'observer 
complètement,  parce  que  les  malades  sont  vus  trop  tard,  comprend  l'inter- 
valle qui  s'écoule  entre  la  première  ascension  thermométrique  au-dessus 
de  la  normale  et  le  moment  où  la  chaleur  ayant  atteint  son  maximum 
cesse  de  s'accroître. 

Dans  cette  période,  la  température  s'élève  donc  du  chiffre  physiologique  au 
chiffre  le  plus  haut  qu'elle  doit  atteindre  dans  le  cours  de  la  fièvre;  c'est 
pour  exprimer  ce  fait  que  Wundcrlich  a  nommé  cette  période  préparatoire, 
stade  pyrogénétique.  Le  mode  de  cette  ascension  peut  être  ramené  à  deux 
types  :  tantôt  Yaugment  est  brusque  et  presque  continu;  il  est  à  peine 
interrompu  par  une  petite  rémission,  et  en  quelques  heures  (fièvre  inter- 
mittente), ou  en  un  jour,  un  jour  et  demi  (variole,  scarlatine,  pneumonie 
franche),  le  maximum  est  atteint  (fig.  1)  ;  tantôt,  au  contraire,  l'ascension 
est  graduelle,  et  n'arrive  au  fastigium  que  par  une  série  d'oscillations,  dont 
l'ensemble  comprend  de  trois  à  six  jours.  Ce  mode  d'élévation,  que  j'appelle 

divisée  en  deux  par  un  trait  plus  petit;  la  subdivision  de  gauche  répond  au  matin, 
l'autre  au  soir.  Le  jour  est  l'espace  de  vingt-quatre  heures  compris  de  minuit  à 
minuit  ;  si  donc  une  maladie  fébrile  débute,  par  exemple,  le  lundi  dans  l'après-midi, 
ce  lundi  est  compte  comme  premier  jour,  et  le  mardi  à  partir  de  minuit  est  le 
second  jour. 

Désireux  de  faciliter  les  observations  de  thermoscopie  pathologique,  j'ai  fait  établir 
par  M.  Fastré  aîné  (rue  de  l'École-Polytechnique,  3,  à  Paris)  des  thermomètres  d'un 
nouveau  modèle  qui  me  paraissent  répondre  à  tous  les  besoins  de  la  clinique. 

Bien  que  l'ascension  de  l'alcool  soit  plus  prompte  que  celle  du  mercure,  j'ai  fait 
choix  de  ce  dernier  agent  parce  que  la  mensuration  gagne  en  précision  ce  qu'elle  perd 
en  rapidité,  et,  parce  que  l'on  évite  ainsi  un  inconvénient  fréquent  des  thermomètres 
à  l'alcool,  savoir  la  rupture  de  la  colonne  liquide  et  sa  division  en  segments  isolés; 
d'ailleurs  le  constructeur,  par  un  procédé  qui  lui  appartient,  a  obtenu  la  fixité  à  peu 
près  complète  du  zéro.  L'instrument,  de  très-petit  volume,  a  une  longueur  totale  de 
16  centimètres,  sur  lesquels  3  appartiennent  à  la  cuvette.  Entre  l'extrémité  supérieure 
de  celle-ci  et  le  chiffre  le  plus  bas  de  l'échelle  est  un  espace  non  gradué  de  k  centi- 
mètres; par  suite  de  cette  disposition,  l'échelle  tout  entière  émerge  de  la  cavité  axil- 
laire  lorsque  l'instrument  y  est  placé,  et  la  lecture  des  chiffres  inférieurs  ne  présente 
aucune  difficulté.  L'échelle  graduée,  limitée  aux  exigences  pathologiques,  comprend 
10  degrés  (de  35°  à  Uh°)  ;  chaque  degré  est  divisé  en  dixièmes,  figurés  par  des  traits 
transversaux,  dont  le  cinquième  (demi-degré)  dépasse  quelque  peu  les  autres.  L'appré- 
ciation des  dixièmes  acquiert  par  là  une  extrême  facilité,  et  comme  le  milieu  de  l'inter- 
valle entre  deux  dixièmes  est  aisément  discerné,  la  mensuration  peut  être  faite  par 
vingtièmes 
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augment  par  oscillations  ascendantes,  est  caractéristique  do  la  lièvre  typhoïde; 
on  l'observe  aussi  dans  la  rougeole,  dans  la  pneumonie  catarrhale  (fig.  2). 

Dans  quelques  circonstances,  l'ascension  est  à  la  fois  graduelle,  lente  cl 
irrégulière;  dans  les  maladies  fébriles  à  cycle  mal  défini,  telles  que  le  rhu- 
matisme articulaire  aigu,  la  pleurésie,  la  péricardite,  la  période  initiale  pré- 
sente assez  souvent  ce  caractère  (fig.  3). 

Fastigiom.  —  La  période  d'état  offre  de  si  grandes  variétés  dans  sa  durée, 
selon  la  maladie  qui  la  cause,  qu'il  est  impossible  d'en  rien  dire  de  général 
à  cet  égard  ;  mais  au  point  de  vue  de  la  marche  de  la  température,  elle 
présente  quelques  types  bien  caractérisés.  Jamais  la  chaleur  ne  se  maintient 
rigoureusement  au  même  chiffre  durant  cette  période,  et  trois  eboses  sont 
possibles  : 

Première  forme  r>u  eastigium.  Fastigicm  a  sommets.  —  Le  chiffre  maxi- 
mum n'est  atteint  qu'une,  deux,  trois  l'ois  au  plus  (le  soir,  sauf  le  cas  de 
lièvre  intermittente),  après  quoi  l'on  voit  apparaître  la  période  terminale; 
le  tracé  de  la  période  d'état  ainsi  constituée  ne  présente  qu'un  sommet, 
ou  bien,  selon  les  cas,  deux  ou  trois  sommets  au  plus  (fig.  Zi).  Ce  type 
appartient  à  toutes  les  lièvres  de  quelques  heures,  d'un  jour,  de  peu  de 
jours  de  durée  ;  il  est  observé  dans  les  accès  de  la  lièvre  intermittente 
régulière,  dans  l'éphémère,  dans  l'érysipèle  simple,  et  souvent  aussi  dans 
la  pneumonie  ;  si  l'on  considère  comme  une  lièvre  distincte  chacune  des 
périodes  fébriles  de  la  variole,  on  retrouvera,  pour  la  fièvre  secondaire,  une 
période  d'état  répondant  à  ce  type. 

Deuxième  eohme  m  iastigilm.  Fastigium  oscillant.  —  Le  maximum  ther- 
mique, ou  un  chiffre  qui  en  diffère  peu,  est  observé  pendant  plusieurs 
jours  consécutifs;  la  rémission  du  matin  fait  descendre  la  courbe  de  quel- 
ques dixièmes  de  degré,  et  l'exacerbation  du  soir  la  ramène  vers  le  chiffre 
de  l'acmé.  La  représentation  graphique  de  la  période  est  figurée  alors  par 
une  ligne  brisée  dont  les  divers  niveaux  contenus  dans  le  même  plan  hori- 
zontal ne  diffèrent  que  de  quelques  fractions  de  degré,  k  à  6  dixièmes  en 
moyenne  (fig.  5).  Cette  marche  de  la  température  a  été  appelée  continue; 
pour  éviter  toute  équivoque  et  rappeler  les  caractères  principaux  de  cette 
l'orme,  je  nomme  leslade  ainsi  constitué  fastigium  à  oscillations  stationnaircs. 
Ce  type  est  observé  dans  le  typhus  exanthérnatique,  dans  la  variole  (fièvre 
initiale),  dans  la  scarlatine,  dans  la  pneumonie  lobaire  franche,  dans  la 
lièvre  typhoïde;  l'acmé  à  oscillations  slationnaires  appartient  aux  maladies 
fébriles  graves.  Son  caractère  distinctif,  c'est-à-dire  l'oscillation  stationnaire, 
est,  en  général,  de  courte  durée;  il  est  bien  rare  qu'il  persiste  au  delà  d'un 
septénaire.  Le  fastigium  oscillant  offre  deux  variétés  secondaires;  au  lieu 
de  présenter  des  oscillations  stationnaires,  il  a  des  oscillations  ascendantes  ou 
descendantes;  dans  le  premier  cas,  la  température  gagne  le  soir  plus  qu'elle 
ne  perd  le  matin,  de  sorte  que  les  points  maxima  figurent  une  série  aseen- 
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dante  ;  dans  le  second  cas,  au  contraire,  les  rémissions  matinales  l'em- 
portent sur  les  exacerbations  vespérales,  et  la  ligne  de  jonction  des  maxima 
sertit  une  oblique  descendante  (fig.  6  et  7).  Mais  dans  ces  deux  variétés, 
comme  dans  le  type  fondamental,  l'amplitude  des  oscillations  est  peu  consi- 
dérable, et  l'écart  total  entre  le  maximum  et  le  minimum  de  la  période 
dépasse  bien  rarement  un  degré.  C'est  celte  fixité  de  l'oscillation  thermique 
qui  est  la  caractéristique  du  type,  c'est  elle  qui  le  distingue  de  la  troisième 
Tonne  du  fastigium.  Dans  les  maladies  fébriles  de  longue  durée,  il  n'est 
point  rare  que  le  stade  présente  la  succession  de  deux  variétés  du  type 
oscillant;  dans  la  première  moitié  de  La  période,  on  observe  l'oscillation 
stationnaire,  et  dans  la  seconde  l'oscillation  ascendante  ou  descendante, 
selon  «pie  la  maladie  prend  une  marche  funeste  ou  favorable. 

Troisième  forme  nu  fastigium.  Fastigium  rémittent.  —  Le  fastigium  est  pro- 
longé comme  dans  le  type  oscillant,  mais  les  maxima  sont  irréguliers,  et 
les  oscillations  quotidiennes,  amples  et  souvent  dissemblables,  peuvent 
s'étendre  de  1  à  3  degrés.  Ce  type  (rémittent)  est  propre  aux  maladies 
fébriles  catarrbalcs,  au  rhumatisme  articulaire,  à  la  pyémie,  à  la  rougeole, 
et  à  toutes  les  fièvres  de  longue  durée  (tuberculose  fébrile,  (lèvre  bectique 
de  suppuration)  (fig.  8). 

Telle  est  dans  ses  traits  généraux  la  période  du  fastigium  thermique  ;  en 
résumé,  elle  est  brève  ou  prolongée,  et  la  forme  prolongée  se  présente 
sous  deux  types  :  le  type  oscillant  avec  ses  trois  variétés  (oscillations  sta- 
tionnaires,  ascendantes  et  descendantes),  et  le  type  rémittent. 

Issue.  —  La  période  iinale  diffère  selon  que  la  terminaison  de  la  maladie 
est  laguérison  ou  la  mort. 

Issus  favorable.  —  Dans  ce  cas,  la  période  peut  être  qualifiée  par  le  nom 
général  de  déclin  ou  défervescence,  car,  en  toute  circonstance,  elle  a  pour 
effet  de  ramener  la  température  à  son  degré  normal.  Le  mode  de  la 
défervescence  varie  dans  les  diverses  espèces  morbides,  et  ces  caractères 
spéciaux,  trouveront  place  dans  la  description  des  maladies  fébriles;  au 
point  de  vue  général  qui  nous  occupe  en  ce  moment,  on  peut  distinguer 
deux  formes  principales,  selon  que  la  défervescence  est  brusque  ou  gra- 
duelle. 

Défervescence  brusque  ou  critique^  —  Elle  répond  à  ce  que  les  anciens 
nommaient  la  crise;  le  début  en  est  annoncé,  soit  par  une  exaspération 
vespérale  très-faible  ou  nulle  relativement  au  jour  précédent,  soit  par 
Une  rémission  matinale  très-marquée  ;  puis,  en  vingt- quatre  heures, 
trente-si\  beures  au  plus,  le  tberniomèlre  tombe  au  chiffre  physiologique 
nu  numie  un  peu  au-dessous,  de  sorte  que  dans  ce  court  espace  de  temps 
la  chute  est  de  2  à  5  degrés  (fig.  9).  Dans  quelques  cas,  l'abaissement  est 
précédé  d'une  élévation  temporaire  {perturbatio  critica).  Ce  mode  de  défer- 
tesrenee  est  de  règle  dans  la  pneumonie  franche  sans  complication,  dans  la 
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varioloïd«  et  la  rougeole  régulière;  on  l'observe  aussi  dans  la  lièvre  inter- 
mittente légitime,  dans  le  typhus  evantbématique,  dans  l'érysipèle  de  la 
face  ;  elle  est  bien  plus  rare  dans  la  scarlatine  et  les  maladies  eatar- 
rhales. 

Dcf'crwsfencc  uraducUe,  lysis.  —  Elle  peut  occuper  de  six  à  neuf  jours; 
elle  a  lieu  tantôt  suivant  le  type  des  oscillations  descendantes  (fig,  10), 
tantôt  suivant  le  type  rémittent  (fig.  11);  très-nette  dans  la  fièvre  typhoïde 
ou  typhus  abdominal,  elle  appartient;  en  outre,  aux  maladies  catarrhales 
graves,  au  rhumatisme  articulaire  aigu;  on  la  voit  aussi  dans  la  péricardite 
et  la  péritonite. 

Dans  la  convalescence,  la  température  doit  rester  normale  aussi  bien  le 
SC4r  (pie  le  matin,  elle  ire  doit  osciller  que  dans  les  limites  physiologiques  ; 
Cette  li\itr,  <pii  est  l'indice  certain  d'une  convalescence  parfaite,  n'est  pas 
toujours  observée,  parce  que  la  température  du  convalescent  est  excessive- 
mont  mobile  et  se  modifie  sous  l'influence  des  causes  les  plus  légères  : 
l'alignes  physiques  ou  intellectuelles,  écarts  de  régime,  station  debout  trop 
prolongée,  voilà  tout  autant  de  circonstances  qui  suffisent  pour  ramener  une 
élévation  thermique  ;  on  n'en  concevra  aucune  inquiétude,  si  l'ascension 
est  temporaire,  d'un  jour  ou  deux  au  plus,  et  si  elle  peut  être  positivement 
attribuée  à  l'une  des  conditions  accidentelles  dont  je  viens  de  parler.  Dans 
le  cas  contraire,  il  faut  craindre  une  rechute  ou  le  développement  d'une 
autre  maladie.  Parmi  les  ascensions  tlierniométriques  de  la  convalescence, 
il  en  est  une  qui  pouffait  effrayer  par  son  amplitude  si  l'on  n'était  prévenu 
du  l'ait;  c'est  celle  qui  suit  la  première  ingestion  de  nourriture  animale; 
cette  febris  cainis  peut  faire  monter  brusquement  la  température  de  2  à  3 
degrés;  mais  si  la  digestion  est  bonne,  si  l'alimentation  n'a  pas  été  préma- 
turée, on  observe  le  lendemain  une  chute  à  peu  près  égale  à  l'ascension 
de  la  veille  (fig.  12). 

Issue  fatale.  Type  ascendant.  —  Lorsque  la  maladie  est  mortelle ,  la 
période  terminale  de  la  température  est  caractérisée^  dans  l'immense  majo- 
rité des  cas.  par  une  élévation  [continue,  ou  à  peine  interrompue  par  une 
faible  et  courte  rémission;  c'est  cette  ascension  ultime  qui  conduit  la  co- 
lonne tliermomélrique  aux  cbill'res  énormes  de  M°,8,  k1°j,  /i2°,5j  et  même 
'|2°,8.  Bien  souvent  la  continuité  de  cette  ascension  est  telle,  que  le  chiIVrc 
du  matin  dépasse  de  plusieurs  dixièmes  le  cbill're  maximum  de  la  \  cille  ait 
soir;  le  tracé  est  représenté  alors  par  une  ligne  que  sa  faible  oblbjuile 
éloigne  à  peine  de  la  verticale  (fig.  13).  11  résulte  de  cette  marche,  qui  peut 
être  considérée  comme  normale  pour  la  période  agonique,  que  la  tempéra- 
turc  est  à  son  maximum  au  moment  de  la  mort.  Lorsqu'il  n'en  est  pas 
ainsi,  lorsque  l'ascension  agonique  est  subitement  brisée  par  une  chute  pitlS 
oii  moins  profonde,  on  peut  être  certain  qu'un  incident  pathologique  nou- 
veau est  la  cause  de  cette  anomalie  ;  c'est  après  les  hémorrhagies  intesli- 
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nales  et  pulmonaires,  après  les  perforations  péritonéales,  qu'elle  est  surtout 
observée,  si  la  mort  est  rapide,  elle  peut  avoir  lieu  avant  que  la  tempéra- 
ture se  soit  relevée  et  ait  repris  son  caractère  fébrile  ;  le  malade  succombe 
alors  avec  une  chaleur  normale,  ou  même  inférieure  à  la  normale;  mais 
si  la  terminaison  est  un  peu  retardée,  le  thermomètre  remonte  au  bout  de 
quelques  heures,  et  à  la  mort,  il  peut  avoir  regagné  le  niveau  qu'il  présen- 
tait au  moment  de  sa  dépression  accidentelle ;(fig.  1/iJ.  Je  donne  à  celte 
forme  de  la  période  agonique  les  noms  de  type  ascendant  et  type  ascendant 
brisé;  les  caractères  qui  viennent  d'être  indiqués  sont  les  plus  ordinaires, 
mais  il  est  une  variété  qu'il  est  urgent  de  connaître,  c'est  la  suivante  :  l'as- 
cension est  précédée  d'un  abaissement  qui  ne  dépasse  guère  1  degré  ou 
ou  1°,5,  mais  qui  peut  durer  un  jour  et  demi  ou  deux  jours  ;  si  l'on  n'était 
prévenu,  on  pourrait  voir  là  un  signe  favorable  et  commettre  une  erreur 
grossière  de  pronostic.  L'état  général  du  malade  et  les  caractères  du  pouls 
dont  la  fréquence  augmente  sans  cesse,  révèlent  la  véritable  signification 
de  la  chute  momentanée  du  thermomètre.  Après  cet  abaissement,  la  tem- 
pérature remonte  jusqu'à  la  mort  ;  il  n'y  a  donc  ici  qu'une  variété  du  type 
ascendant,  avec  rémission  initiale  (fig.  15). 

Mais  la  période  agonique  présente  deux  autres  formes,  qui  sont  le  type 
descendant  et  le  type  irrégulier;  plus  rares  que  le  précédent,  ils  dois  eut 
pourtant  être  connus. 

Type  descendant.  —  Il  est  caractérisé  par  son  nom  même.  Ce  n'est  plus 
un  abaissement  d'un  jour  ou  deux,  comme  dans  la  variété  précédente, 
c'est  une  chute  graduelle  jusqu'au  jour  de  la  mort  :  ce  jour-là  le  thermo- 
mètre baisse  encore  (collapsus),  ou  bien  il  y  a  une  légère  élévation  d'un 
degré  à  un  degré  et  demi.  Celte  forme  est  observée  dans  les  maladies 
longues  et  consomptives,  dans  le  typhus,  les  lièvres  éruptives  compliquées 
(fig.  16). 

Type  if  régulier.  —  Cette  forme  est  peut-être  bien  une  production  artifi- 
cielle; ce  qui  est  certain,  c'est  qu'on  la  voit  surtout  chez  les  malades  qui 
ont  été  soumis  à  une  thérapeutique  violente  et  tumultueuse.  Dans  les  deux 
ou  trois  jours  qui  précèdent  la  mort,  le  thermomètre  subit  une  série  de 
dépressions  et  d'ascensions  dont  l'amplitude  va  croissant;  puis,  après  une 
chute  plus  forte  (pie  les  autres,  il  prend  tout  à  coup  l'ascension  agonique, 
et  en  quelques  heures  il  parcourt  2  degrés  et  demi,  3  degrés  et  même 
3  degrés  et  demi  (fig.  17). 

Aussitôt  après  la  mort,  la  chaleur,  dans  la  majorité  des  cas,  commence  à 
baisser,  et  cela  avec  d'autant  plus  de  rapidité  que  l'individu  a  succombé 
avec  une  température  plus  liasse.  Quelquefois  pourtant  il  y  a  après  la  mort 
une  nouvelle  augmentation  d'un  à  quelques  dixièmes  de  degré;  cette  élé- 
vation dure  une  heure,  rarement  plus,  et  après  un  petit  intervalle  station- 
naire,  la  chute  commence  lentement  d'abord,  puis  elle  se  précipite  avec 
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une  vitesse  toujours  c  roissante.  Cette  ascension  po&t  moNem  est  observée 
après  quelques  maladies  non  fébriles  (tétanos,  choléra);  après  les  maladies 
pyrétiques,  elle  apparaît  dans  le  cas  où  la  température  s'est  accrue  jusqu'au 
moment  de  la  mort,  sans  rémission  aucune  ou  avec  une  rémission  très- 
Légère.  Ce  phénomène  est  généralement  attribue  aux  influences  suivantes  : 
à  l'instant  de  la  mort,  deux:  causes  de  refroidissement  sont  subitement 
supprimées,  savoir,  la  respiration  et  la  sécrétion  cutanée,  et  rien  ne  prouve 
que  les  processus  chimiques,  producteurs  de  la  chaleur,  soient  interrompus 
au  même  moment  ;  d'un  autre  côté,  les  modifications  que  subit  le  tissu 
musculaire  après  la  mort  sont  une  source  de  chaleur  qui  peut  momenta- 
nément compenser  le  refroidissement  cadavérique. 

Stade  amphibole.  —  Les  trois  stades  de  la  température  fébrile  ne  se  suc- 
cèdent pas  toujours  avec  l'ordre  simple  et  immédiat  dans  lequel  je  viens  de 
les  décrire  ;  quelle  que  doive  être  la  période  terminale,  heureuse  ou  mor- 
telle, elle  peut  être  séparée  du  stade  moyen  ou  fastigium  par  une  phase  un 
peu  vague  qui  n'a  plus  les  caractères  de  ce  dernier,  et  qui  n'a  pas  encore 
ceux  de  la  période  finale.  Cette  phase  intermédiaire  et  confuse  a  reçu  de 
Wunderlich  le  nom  de  stade  amphibole  que  je  lui  ai  conservé.  Ce  stade 
peut  être  caractérisé  d'un  mot,  il  est  irrégulier;  la  température  présente 
des  oscillations  marquées  en  plus  et  en  moins;  quelques-unes  d'entre  elles 
peuvent  parfois  être  expliquées  par  des  influences  thérapeutiques  ou  par 
quelque  accident  de  la  maladie,  mais  ces  oscillations  motivées  sont  en  mi- 
norité ;  la  plupart  sont  inexplicables  et  constituent  de  véritables  irrégula- 
rités dans  le  cycle  thermique  (fig.  18).  Le  stade  amphibole  peut  durer  au 
delà  d'une  semaine,  il  appartient  surtout  aux  maladies  graves  (je  ne  dis  pas 
mortelles),  on  le  voit  dans  le  typhus,  dans  la  méningite  épidemique,  dans 
les  pneumonies  à  résolution  retardée,  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  ; 
il  est  exceptionnel  que  les  maxima  de  l'amphibole  soient  aussi  élevés  que 
ceux  du  fastigium. 

Les  développements  qui  précèdent  démontrent  l'importance  capitale  des 
phénomènes  de  calorification  dans  la  fièvre;  négliger  l'observation  ther- 
mique, c'est  se  priver  d'une  source  féconde  de  renseignements,  et  repous- 
ser les  éléments  d'appréciation  les  plus  certains  pour  le  diagnostic,  pour  Le 
pronostic  et  pour  une  thérapeutique  rationnelle.  L'exposé  synthétique  qui 
précède  établit,  en  outre,  avec  une  entière  évidence,  la  proposition  que  je 
formulais  en  commençant,  à  savoir  :  que  les  symptômes  thermiques  de  la 
fièvre  comprennent  l'ensemble  du  cycle,  les  rapports  et  les  caractères  de 
ses  périodes,  et  non  pas  quelques  chiffres  isolés,  pris  au  hasard  et  sans 
suite  à  un  moment  quelconque  de  la  maladie. 

Le  chiffre  thermométrique  le  plus  élevé  qui  ait  été  vu  jusqu'ici,  avec 
conservation  de  la  vie,  est  celui  de  M°,75  ;  c'était  durant  un  accès  de  fièvre 
jaccoud.  I.  —  6 
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intermittente  i.Michaël).  Le  degré  thermique  étant  directement  en  rapport 
a\cc  le  degré  de  la  combustion  organique  (consomption  fébrile),  on  conçoit 
que  le  pronostic  s'aggrave  en  raison  directe  de  l'élévation  des  chiffres  et 
de  leur  durée  ;  que  la  chaleur  se  maintienne  entre  40°  et  /il0  avec  des  ré- 
missions matinales  très-faibles,  la  mort  est  certaine  au  bout  de  quelques 
jouis,  parce  que  la  consommation  fébrile  aura  tout  détruit;  avec  de  fortes 
rémissions  le  matin,  cette  température  pourra  être  tolérée  pendant  des 
mois  ;  c'est  d'après  ces  principes  que  le  chiffra  therinométrique  peut  être 
utilisé  dans  le  pronostic,  c'est  à  condition  qu'on  tienne  compte  de  son 
deuré,  de  sa  durée,  et  des  rémissions  salutaires  qui  calment  momentané- 
ment L'effervescence  fébrile;  dans  le  fasligiuin  des  lièvres  longues,  dans  le 
genre  typhus  par  exemple,  il  n'y  a  pas  d'élément  plus  certain  de  jugement  : 
chiffre  stationnaire  peu  élevé  (38°,8-o9°,8),  rémissions  matinales  prononcées 
(6  à  8  dixièmes),  pronostic  favorable;  l'une  des  deux  conditions  manque- 
l-clle,  La  situation  est  plus  incertaine,  il  faut  attendre;  toutes  deux  font- 
elles  défaut,  pronostic  mauvais,  aussi  sûrement  mauvais  qu'il  était  sûrement 
bon  dans  le  premier  cas.  Les  exacerbations  du  matin  sont  en  toute  circon- 
stance un  signe  fâcheux  ;  il  en  est  de  même  du  défaut  de  rapport  entre  le 
chiffre  thermique  et  l'étendue  de  la  lésion  locale  ;  voici  ce  que  j'entends 
par  là  :  un  chiffre  thermométrique  élevé  (/i0°-/rl"),  avec  une  lésion  étendue 
(vaste  pneumonie  par  exemple),  est  d'un  pronostic  moins  sévère  que  dans 
le  cas  où  la  lésion  est  très-limitée  (infiltration  intestinale  de  la  lièvre 
typhoïde).  Dans  cette  dernière  condition,  en  effet,  l'influence  pyrétogène 
principale  appartient  au  poison  morbide  qui  a  infecté  l'organisme,  et  non 
pas  à  l'altération  locale. 

NUTRITION. 

Fonctions  digestives.  —  La  perte  de  l'appétit  (anorexie),  l'augmentation 
de  la  soif,  des  nausées,  souvent  des  vomissements,  sont  les  principaux  phé- 
nomènes qu'on  observe  du  coté  des  fonctions  digestives  au  début  de  toute 
fièvre;  parfois  l'appétit  est  en  partie  conservé,  mais  si  le  malade  mange,  il 
est  pris  d'envies  de  vomir,  et  il  rejette  les  aliments,  parce  que  la  muqueuse 
gastrique  a  perdu  son  aptitude  fonctionnelle.  Le  désordre  de  la  nutrition 
proprement  dite  est  révélé  par  les  modifications  des  sécrétions^  de  l'urine 
surtout,  et  par  l'amaigrissement. 

Si.i.iii.TioNs. — L' urine  est  rare,  fortement  colorée,  la  densité  en  est  accrue 
(de  1020  à  102;)  et  plus);  le  chiffre  de  l'urée  dont  la  moyenne  normale  est 
de  30  grammes  en  vingt-quatre  heures,  s'élève  malgré  la  diète  à  35,  U0, 
50  grammes.  La  quantité  de  l'acide  inique  peut  être  doublée;  au  lieu  de 
50  à  55  centigrammes,  la  production  quotidienne  est  exprimée  par 
80  centigrammes  ou  1  gramme;  enfin  les  chlorures  subissent  une  diminu- 
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lion  notable  :  évalués  en  chlorure  de  sodium,  ils  ont  une  proportion 
moyenne  de  11  grammes  et  demi  pour  vingt-quatre  heures,  et  ils  s'abais- 
sent sous  l'inllucuee  de  la  lièvre  au-dessous  de  la  moitié  de  ce  chilVre,  par- 
fois même  ils  tombent  à  1  gramme  ou  plus  bas  encore.  C'est  pendant  le 
fastigium  que  ces  altérations  de  l'urine  sont  le  plus  prononcées,  et  au 
moment  de  la  défervescence,  elles  font  place  aux  caractères  normaux, 
brusquement  ou  graduellement,  suivant  que  la  défervescence  est  elle- 
même  rapide  ou  lente. 

La  sécrétion  du  suc  gastrique  est  arrêtée,  et  les  sécrétions  intestinales  sont 
diminuées;  c'est  là  la  cause  de  la  constipation  qui  existe  d'ordinaire  au 
début  et  pendant  l'acmé"  de  la  lièvre;  ce  phénomène  est  si  constant  que 
l'on  peut  admettre  une  lésion  de  l'intestin  lui-même,  lorsque  la  lièvre  est 
accompagnée  de  diarrhée.  La  sécrétion  sudomle  est  également  amoindrie, 
du  moins  dans  les  premières  périodes,  et  elle  reparaît  avec  une  abondance 
exagérée  à  l'époque  de  la  défervescence;  les  sueurs  profuses  dansTaugmcnt 
et  le  fastigium  sont  généralement  de  mauvais  augure,  sauf  dans  le  rhuma- 
tisme fébrile,  dont  elles  constituent  un  symptôme  constant  sans  significa- 
tion pronostique  spéciale.  On  manque  de  renseignements  précis  sur  la  com- 
position de  la  sueur  pendant  la  fièvre;  les  analyses  de  H.  Meissner  dans  un 
cas  de  lièvre  typhoïde  et  dans  un  cas  de  rhumatisme  aigu  ont  constaté 
une  diminution  du  cbiiïre  de  l'urée,  mais  ce  phénomène  ne  peut  être 
regarde  comme  constant.  Dans  des  recherches  qu'il  a  faites  sur  des  scarla- 
tine u  y,  Wcyrich  a  observé  une  augmentation  très-notable  de  la  pewptwMw 
cutanée  insensible,  et  cela  au  moment  où  la  peau  paraissait  complètement 
sèche  ;  ce  sont  encore  là  des  faits  particuliers  qu'il  n'est  pas  permis  de 
généraliser.  Quant  aux  modifications  fébriles  de  l'exhalation  pulmonaire^ 
elles  sont  ignorées. 

L'am \ir,iiissi:Mi:NT  est  le  résultat  nécessaire  de  toute  lièvre  d'une  certaine 
durée;  deux  causes  concourent  à  le  produire  :  la  privation  d'aliments,  et 
surtout  la  consommation  fébrile  qui,  même  pendant  la  diète  absolue,  esl 
plus  giande  que  la  dépense  physiologique  de  l'organisme,  ainsi  que  le 
démontre  la  composition  de  l'urine.  Non-seulement  donc  le  fébrieitaul 
privé  d'aliments  vit  aux  dépens  de  lui-même,  mais  il  vit  avec  une  activité 
exagérée;  cette  atttophagie  fébrile  fait  disparaître  la  graisse,  atrophie  les 
muscles,  et  au  bout  de  deux  ou  trois  semaines,  le  malade  peut  perdre  ainsi 
20  ou  30  pour  100  de  son  poids  primitif.  Une  observation  (pneumonie)  de 
W'aehsinulh  nous  apprend  que  cette  perte,  au  moment  de  l'acmé,  peut 
atteindre  un  kilogramme  pot»  vingt-quatre  heures.  En  général,  kl  déchet, 
cesse  lorsqucladéfervescencecstell'ectuée.  et  si  le  patient  est  alors  alimenté, 
il  commence  aussitôt  à  récupérer  une  partie  de  ce  qu'il  avait  perdu.  A  ce 
point  de  vue,  toute  fièvre  est  consomptive;  et  cette  qualilication  ne  doit 
point  être  réservée  pour  la  fièvre  hectique,  ainsi  qu'elle  l'a  été  trop  long- 
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temps.  Je  n'ai  pas  besoin  d'ajouter  qu'il  y  a  un  rapport  constant  entre  l'alté- 
ration de  l'urine  et  l'élévation  de  température  d'une  part,  entre  celte  der- 
nière et  l'amaigrissement  d'autre  part;  ce  rapport  est  tout  simple,  puisque 
ces  phénomènes  expriment  tous  trois  une  influence  génératrice  commune, 
qui  est  la  combustion  fébrile  de  l'organisme. 


CIRCULATION. 


Les  battements  du  cœur  sont  accélérés,  et  l'impulsion  appréciée  par  la 
palpation  est  fortement  accrue;  ce  dernier  caractère,  qui  peut  s'effacer 
dans  le  cours  de  la  fièvre  et  faire  place  à  un  phénomène  inverse,  est  con- 
stant au  début.  Les  tons  normaux  sont  nets  et  bien  frappés,  mais  dans  les 
circonstances  où  l'impulsion  faiblit,  on  peut  observer  l'atténuation  des 
bruits;  il  n'est  même  pas  rare  que  le  premier  disparaisse  momentanément 
et  qu'un  souffle  systolique  soit  produit. 

L'augmentation  de  fréquence  (80-120-140)  et  l'exagération  du  dicro- 
tisme  normal  sont  les  deux  caractères  constants  du  pouls  fébrile  ;  les  autres 
particularités  sont  variables  selon  la  nature  et  la  période  de  la  fièvre,  et 
selon  la  manière  d'être  du  malade.  Pendant  le  frisson,  les  petites  artères 
périphériques  resserrées  sont  en  état  d'ischémie  ;  la  tension  de  la  colonne 
sanguine  y  est  accrue,  et  la  peau,  anémiée  et  revenue  sur  elle-même, 
prend  une  coloration  bleuâtre  par  suite  de  la  stase  veineuse  qui  résulte  de 
la  diminution  de  la  vis  à  tergo  artérielle.  Souvent  alors  les  parties  internes 
sont  le  siège  de  cette  congestion  compensatrice  que  nous  avons  appris  à 
connaître  sous  le  nom  de  congestion  collatérale.  Lorsque  le  frisson  manque 
ou  lorsqu'il  est  terminé,  la  circulation  à  la  périphérie  présente  des  carac- 
tères opposés;  les  artères  reprennent  ou  dépassent  leur  volume  ordinaire, 
la  tension  du  sang  s'abaisse,  les  capillaires  sont  le  siège  d'une  irrigation 
abondante  qui  donne  aux  téguments  une  coloration  d'un  rouge  vif  et  une 
turgescence  particulière.  On  a  quelquefois  attribué  l'accélération  fébrile  du 
cœur  aux  conditions  mécaniques  de  l'appareil  circulatoire  périphérique  ; 
dans  le  stade  de  chaleur,  dit-on,  les  vaisseaux  sont  dilatés,  la  tension  arté- 
rielle diminue,  et,  pour  cette  raison,  le  cœur  bal  plus  vite.  Mais  comme  dans 
le  stade  de  frisson  le  cœur  bat  plus  vite  aussi,  quoique  les  vaisseaux  soient 
resserrés  et  la  pression  artérielle  accrue,  il  est  clair  que  cette  interprétation 
est  erronée,  car,  dans  l'ordre  mécanique,  deux  causes  opposées  ne  peu- 
vent produire  le  même  effet.  Jusqu'à  plus  ample  informé,  et  pour  éviter 
toute  théorie  hypothétique,  il  convient  de  voir,  dans  l'accélération  du  cœur, 
une  excitation  directe,  produite  soit  par  la  cause  pyrétogène,  soit  par  la 
chaleur  anormale  que  cette  cause  détermine.  Cette  dernière  alternative  est 
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la  plus  probable,  parce  que  l'exagération  de  température  est,  dans  l'ordre 
chronologique,  le  premier  phénomène  fébrile  appréc  iable  (1). 

11  existe  le  plus  souvent  un  rapport  régulier  entre  la  fréquence  du 
pouls  et  la  température,  dans  ce  sons  que  les  deux  phénomènes  s'accrois- 
sent et  diminuent  ensemble,  et  qu'ils  présentent  l'un  el  L'autre  un  accrois- 
sement \ers  le  soir,  et  une  rémission  dans  les  heures  du  matin.  Ce  rapport 
n'est  pourtant  pas  constant;  dans  plusieurs  maladies  fébriles,  notamment 
dans  la  fièvre  typhoïde  et  la  pneumonie  franche,  on  observe  assez  fré- 
quemment une  discordance  notable  entre  ces  deux  symptômes  ;  les  oscil- 
lations thermométriques  coïncident  alors  ou  avec  un  état  stalionnaire  du 
pouls,  ou  même  avec  des  modifications  en  sens  inverse.  11  résulte  de  là  que 
l'examen  méthodique  du  pouls  ne  peut,  en  aucun  cas,  tenir  lieu  de  l'ex- 
ploration biquotidienne  de  la  température,  et  que  cette  dernière  méthode 
d'observation  est  la  seule  qui  révèle  sûrement  la  marche  et  les  caractères 
réels  de  la  fièvre  à  ses  diverses  périodes.  D'après  nos  observations  person- 
nelles, cette  discordance  du  pouls  et  de  la  température  est  observée  à  son 
maximum  dans  les  inflammations  méningo-encéphaliques,  lorsque  la  lésion 
siège  dans  les  régions  de  la  base  de  manière  à  agir  sur  les  nerfs  pneumogas- 
triques et  le  bulbe  ;  la  fièvre  fait  alors  monter  le  thermomètre  aux  chiffres 
extrêmes  qui  sont  propres  à  ces  phlegmasies,  mais  l'accélération  fébrile  du 
cœur  est  compensée  en  partie  par  l'effet  propre  de  l'excitation  des  nerfs 
vagues  et  du  bulbe  (ralentissement),  et  avec  une  température  de  39°,5  à 
h\°  on  a  un  pouls  qui  ne  s'élève  pas  au  delà  de  80-90.  C'est  dans  les  pre- 
miers jours  de  la  maladie  que  ce  phénomène  apparaît  ;  plus  tard,  la  per- 
sistance de  l'excitation  ou  les  progrès  de  la  lésion  amènent  l'épuisement  de 
cette  action  nerveuse  spéciale,  et  la  fréquence  du  pouls  s'harmonise  avec 
l'intensité  de  la  combustion  fébrile.  Ce  fait  n'a  pas  été  signalé,  que  je 
sache,  et  il  mérite  d'être  retenu,  car  cette  notion  peut  venir  en  aide  au 
diagnostic  et,  en  tout  cas,  prévenir  une  faute  de  pronostic. 

Le  ralentissement  du  pouls  dans  la  seconde  période  de  la  méningite  tuber- 

(1)  On  pourrait  expliquer  la  production  d'une  tension  artérielle  faible  après  la 
tension  forte  du  frisson  par  l'action  du  nerf  dépresseur  récemment  découvert  par 
E.  Cyon  ;  lorsqu'en  effet  la  sensibilité  des  parois  du  cœur  est  excitée  par  une  réplétion 
sanguine  trop  forte,  il  en  résulte  une  excitation  du  nerf  sensilif  propre,  lequel  réagit 
par  acte  réflexe  sur  les  vaso-moteurs  ;  par  suite,  les  capillaires  sont  dilatés,  le  sang- 
est  attiré  à  la  péripbérie,  et  la  dépression  du  manomètre  révèle  la  diminution  de  la 
pression  sanguine.  Mais  alors  même  qu'on  accepterait  cette  interprétation,  la  difficulté 
subsisterait  entière  pour  l'accélération  du  cœur  lui-même,  puisque  celle-ci,  je  le 
répète,  existe  également  avec  la  tension  forte  du  frisson,  et  avec  la  tension  faible 
du  stade  qui  suit.  Il  n'est  donc  pas  possible  de  subordonner  la  fréquence  fébrile  du 
cœur  aux  conditions  mécaniques  de  la  circulation  périphérique,  quelle  que  suit  d'ail- 
leurs la  cause  de  ces  dernières. 
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culeuse,  alors  que,  Dépendant,  le  thermomètre  reste  au-dessus  de  la  nor- 
male, est  un  phénomène  de  même  ordre. 

Tandis  que  l'élévation  de  température  est  par  elle-même  un  signe  positif 
de  fièvre,  la  fréquence  «lu  pouls  n'acquiert  cette  valeur  que  si  l'on  y  joint 
la  notion  de  durée  ;  car  les  boissons  chaudes  et  alcooliques,  les  repas  co- 
pieux, la  chaleur  de  l'atmosphère,  la  diminution  de  la  pression  de  l'air, 
l'accélération  de  la  respiration,  les  impressions  morales  vives,  l'exercice 
musculaire,  et  tous  les  désordres  nerveux  non  fébriles  peuvent  accroître 
momentanément  le  nombre  des  pulsations.  Parfois  même  la  notion  de  durée 
ne  suffit  pas;  dans  bien  des  cas  d'asystolie  cardiaque,  le  pouls  conserve 
durant  plusieurs  jours  une  fréquence  au  moins  égale  à  la  fréquence  fébrile, 
et  pourtant  il  n'y  a  pas  de  fièvre;  l'observation  thermométrique  tranche  la 
question.  On  voit  donc  qu'au  point  de  vue  clinique  aussi  bien  qu'au  point 
de  vue  pathogénique,  le  désordre  de  la  calorification  est  le  symptôme 
pathognomonique  de  l'état  de  fièvre. 

INNERVATION. 

Les  troubles  nerveux  sont  constants  ou  inconstants;  parmi  les  symptômes 
du  premier  groupe  les  principaux  sont  les  suivants  :  une  sensation  subjec- 
tive de  froid  sans  frisson  proprement  dit,  un  sentiment  de  lassitude  géné- 
rale, de  courbature,  des  douleurs  vagues  et  mal  localisées,  de  l'agitation 
intellectuelle,  l'impressionnabilité  excessive  des  organes  des  sens,  d'où  le 
désir  du  silence  et  de  l'obscurité  ;  enfin  il  y  a  une  insomnie  opiniâtre  ou 
un  sommeil  peu  réparateur,  fréquemment  interrompu  par  des  rêves  péni- 
bles ou  du  cauchemar.  Les  phénomènes  inconstants  sont  des  désordres  qui 
résultent,  soit  d'une  excitation  plus  forte,  soit  d'une  excitabilité  naturelle 
plus  grande  du  système  nerveux  ;  aussi  à  fièvre  égale,  apparaissent-ils  de 
préférence  chez  les  femmes,  les  enfants,  chez  les  individus  de  constitution 
faible,  et  chez  tous  ceux  enfin  qui  à  l'approche  de  la  maladie  se  laissent 
abattre  par  la  crainte.  Le  délire,  les  convulsions,  qui  sont  aux  enfants  ce 
que  le  délire  est  aux  adultes,  la  jactitation,  les  soubresauts  des  tendons, 
sont  des  effets  très-fréquents  de.  la  fièvre,  abstraction  faite  de  la  cause  qui 
provoque  le  mouvement  fébrile;  au  nièmej>rdre  de  phénomènes  appar- 
tient le  frisson,  que  l'on  regarderait  bien  à  tort  comme  un  symptôme  con- 
stant. 

Le  frisson  est  caractérisé  pour  l'observateur  par  le  resserrement  isché- 
mique  des  vaisseaux  périphériques,  par  la  saillie  des  bulbes  pileux  (chair  de 
poule)  résultant  du  spasme  des  muscles  folliculaires,  et  par  des  contractions 
plus  ou  moins  énergiques  des  muscles  de  la  vie  de  relation.  Ces  contrac- 
tions comprennent  tous  les  degrés,  depuis  un  tremblement  léger  jusqu'aux 
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secousses  désordonnées  dé  tout  Le  système  musculaire,  avec  claquement  des 
dents  par  ascension  rhythmique  de  la  mâchoire  Inférieure,  (les  caraotères 
dénotent  clairemenl  une  excitation  anormale  du  système  nerveux  des  vais- 
seaux et  dos  muscles  lisses,  avec  extension  possihle  et  fréquente  an  svslènie 
nerveux:  des  muscles  striés  (cérébro-spinal)  ;  en  d'autres  termes,  le  frisson 
est  une  convulsion  subite  qui,  des  muscles  vasculaires  et  végétatifs,  s'étend 
très- souvent  à  la  totalité  du  système  musculaire.  La  cause  prochains  de  ici  le 
convulsion  est  révélée  par  le  rapport  qui  existe  entre  le  frisson  et  l'éléva- 
tion de  température  ;  le  frisson  n'est  jamais  le  premier  phénomène,  tou- 
jours il  est  consécutif  à  l'augmentation  de  chaleur,  et  il  est  d'autant  plus 
violent  que  la  chaleur  est  plus  grande  et  qu'elle  atteint  plus  rapidement  son 
chiffre  supérieur.  En  général,  les  choses  se  passent  ainsi  :  la  température 
S'élève  lentement  d'un,  puis  de  deux  dixièmes  de  degré  en  quinze  à  vingt 
minutes  ;  l'élévation  devient  ensuite  plus  considérable,  mais  elle  se  fait 
toujours  par  fractions;  entre  39  cl  UO  degrés  le  frisson  éclate,  et  dans  la 
fièvre  intermittente,  c'est  ordinairement  pendant  le  frisson  que  la  tempé- 
rature atteint  son  maximum.  Dans  les  fièvres  dont  la  chaleur  ne  dépasse 
pas  la  normale  de  plus  d'un  degré,  le  frisson  manque  constamment  ;  il 
manque  aussi  lorsque  l'ascension  très-lente  se  fait  en  plusieurs  jours,  et 
il  n'est  en  revanche  jamais  plus  certain  que  lorsque  la  chaleur  s'élève 
de  1°,5  à  2  degrés  en  une  heure  ou  une  heure  et  demie,  comme  cela  a  lieu 
au  début  de  la  variole,  de  la  pneumonie  et  de  la  fièvre  intermittente 
franche.  Les  modifications  de  l'urine,  entre  autres  l'augmentation  de  l'urée, 
précèdent  également  le  frisson,  puisqu'il  y  a  une  relation  constante  entre 
l'accroissement  fébrile  de  l'urée  et  celui  de  la  chaleur.  Tels  étant  les  rap- 
ports rigoureux  qui  unissent  la  ealorifiealion  et  le  frisson,  cette  convulsion 
subite  doit  être  tenue  pour  un  acte  réflexe,  résultant  de  l'impression  anor- 
male produite  sur  les  nerfs  sensitifs  par  la  chaleur  fébrile  parvenue  à  un 
certain  degré.  En  résumé,  le  frisson  n'est  pas  constant,  il  n'est  pas  primitif, 
ce  n'est  qu'un  épiphénomène  qui  modifie  temporairement  les  symptômes 
fébriles  ;  ces  faits  positifs  condamnent  toutes  les  théories  qui  font  intervenir 
le  frisson  comme  symptôme  initial  et  nécessaire.  «  Dans  l'opération  orga- 
nique qui  constitue  la  fièvre,  le  frisson  n'est  qu'un  épisode  inconstant,  qui 
ne  peut  on  aucun  cas  servir  de  base  et  do  point  do  départ  à  une  théorie 
pathogénique  (1).  » 

MARCHE  ET  TYPES. 

L'étude  approfondie  que  nous  avons  faite  de  la  température  fébrile  con- 
tient toutes  les  notions  importantes  qui  sont  afférentés  à  ce  sujet,  quelques 


(1)  Jaccoud,  Leçon?  de  clinique  médicale.  Paris,  1867. 
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définitions  suffiront  ;\  lé  compléter.  Au  point  de  vue  de  sa  marche,  la 
fièvre  est  distinguée  en  continue  ou  continente,  subcontinue,  rémittente, 
intermittente. 

Forme  continue.  —  L'observation  thermométrique  a  fait  justice  de  cette 
première  forme  ;  elle  serait  constituée  par  une  fièvre  présentant  durant  sa 
période  d'état  une  intensité  toujours  la  même,  de  sorte  que  le  tracé  figu- 
ratif serait  une  ligne  droite  horizontale  ;  or  une  telle  fièvre  n'existe  pas. 
Alors  même  que  le  chiffre  du  soir  se  maintient  plusieurs  jours  de  suite 
exactement  au  même  nheau,  ce  qui  est  déjà  fort  rare,  il  y  a  le  matin  une 
rémission  qui  brise  l'uniformité  de  la  ligne.  La  fièvre  est  continue  quant  à 
sa  persistance,  elle  ne  l'est  jamais  quant  à  son  degré. 

Forme  subcontinue.  —  La  fièvre  est  subcontinue  lorsque  pendant  l'acmé, 
l'écart  entre  les  maxima  et  les  minima  quotidiens  ne  dépasse  pas  quelques 
dixièmes  (fig.  19)  ;  lorsque  les  chiffres  thermiques  sont  élevés,  cette  fièvre, 
pour  peu  qu'elle  se  prolonge,  devient  par  elle-même  une  source  de  danger, 
parce  que  les  rémissions,  vu  leur  faiblesse,  diminuent  à  peine  la  consomption 
organique  :  cette  forme  est  fréquente  dans  les  typhus  et  dans  la  pneumonie. 
On  la  voit  aussi  dans  les  phlegmasics  séreuses,  dans  le  rhumatisme  articu- 
laire aigu  ;  mais,  malgré  sa  durée,  elle  y  est  mieux  tolérée  que  dans  les 
maladies  précédentes,  parce  que  la  moyenne  thermométrique  est  généra- 
lement moins  élevée. 

Forme  rémittente.  —  C'est  la  forme  la  plus  commune  ;  la  fièvre  ne  cesse 
à  aucun  moment  de  la  maladie,  mais  elle  présente  dans  son  intensité  des 
oscillations  beaucoup  plus  marquées  ;  l'écart  peut  aller  de  huit  dixièmes  ou 
un  degré  jusqu'à  deux  degrés,  ou  même  un  peu  plus.  Cependant  la  rémis- 
sion, quelque  marquée  qu'elle  soit,  ne  descend  pas  jusqu'au  chiffre  physio- 
logique (fig.  20)  ;  c'est  précisément  ce  caractère  qui  distingue  la  rémittente 
de  l'intermittente,  et  en  fait  une  fièvre  à  allures  continues.  Cette  forme 
est  ordinaire  dans  la  seconde  moitié  de  la  période  d'élat  du  typhus  abdo- 
minal, dans  le  catarrhe  intestinal  et  dans  les  phlegmasies  catarrhales  en 
général  ;  on  l'observe  souvent  aussi  dans  la  tuberculose  fébrile. 

Forme  intermittente.  —  La  fièvre  est  intermittente  lorsqu'elle  est  com- 
posée dVtcces  dans  l'intervalle  desquels  la  température  redevient  normale 
ou  même  inférieure  à  la  normale  ;  les  accès  sont  appelés  aussi  paroxysmes, 
et  l'intervalle  sans  fièvre  qui  les  sépare  est  dit  apyrexie.  Lorsque  les  accès 
reviennent  à  intervalles  sensiblement  égaux,  la  fièvre  n'est  plus  seulement 
intermittente,  elle  est  périodique  (fig.  21).  Cette  dernière  forme  caractérise 
les  fièvres  palustres  régulières;  la  forme  intermittente  proprement  dite  est 
observée  dans  les  lièvres  palustres  irrégulières,  dans  la  pyémie,  dans  la 
phthisie  chronique. —  Dans  les  formes  subcontinues  et  rémittentes,  l'exa- 
cerbât ion  a  lieu  le  soir,  la  rémission  appartient  au  matin,  mais  dans  la 
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forme  périodique  régulière,  l'ascension  se  fait  dans  la  matinée  et  la  chute 
commence  dans  l'après-midi  ou  vers  le  soir. 

Le  type  de  la  lièvre  n'est  autre  chose  que  le  mode  de  sa  marche  ;  chacune 
des  formes  précédentes  constitue  un  type  distinct  :  conséquemment,  les 
types  de  la  fièvre  sont  :  le  subcontinu,  le  rémittent,  l'intermittent  et  le 
périodique.  Le  type  d'une  fièvre  (l'intermittent  excepté)  ne  peut  être 
apprécié  que  durant  le  fastigium  ;  car  pendant  L'augment  les  caractères 
typiques  ne  sont  pas  encore  dessinés,  et  pendant  le  déclin  ils  tendent  à 
s'effacer. 

CAUSES. 

Il  faut  entendre  par  là  non  pas  les  théories  plus  ou  moins  hypothétiques 
qui  ont  été  proposées  pour  expliquer  le  phénomène  fièvre,  mais  tout  sim- 
plement les  circonstances  pathologiques  principales  dans  lesquelles  ce  phé- 
nomène prend  naissance.  Or,  le  symptôme  fièvre  appartient  aux  inflamma- 
tions, et  à  la  classe  de  maladies  nommées  fièvres  ou  pyrexies,  précisément 
parti'  que  la  fièvre  en  est  un  caractère  prédominant  et  constant.  Dans 
le  premier  groupe  de  faits,  la  cause  pyrétogène  est  la  lésion  inflammatoire 
locale  ;  dans  le  second,  la  cause  pyrétogène  est  extrêmement  variahle, 
c'est  le  miasme  paludéen  (fièvre  de  marais),  ce  sont  les  poisons  mor- 
hides  (fièvres  éruptives,  fièvres  typhiques),  les  virus  animaux  (morve, 
charhon),  c'est  encore  la  simple  altération  du  sang  par  des  produits  d'oxyda- 
tion surahondants  (fièvre  éphémère  par  fatigues  musculaires,  par  travaux 
intellectuels).  Comment  ces  diverses  causes  agissent-elles  pour  provoquer 
le  développement  de  la  fièvre?  C'est  là  une  complète  inconnue;  le  rapport 
qui  unit  la  cause  pyrétogène  à  son  effet,  la  fièvre,  est  aussi  mystérieux 
aujourd'hui  qu'aux  temps  hippocratiques,  il  est  insaisissahle. 

TRAITEMENT. 

Dans  la  fièvre  d'origine  paludéenne,  la  médication  dirigée  contre  le 
mouvement  fébrile  agit  en  réalité  sur  le  poison  maremmatique,  et  quand 
la  fièvre  est  guérie,  la  maladie  dont  elle  était  la  manifestation  l'est  en 
même  temps;  le  traitement  en  a  annihilé  la  cause.  Dans  les  autres  espèces 
de  fièvres,  la  situation  est  différente;  ce  n'est  plus  une  indication  causale 
qui  peut  être  remplie,  c'est  simplement  une  indication  symptomatique. 
Nous  avons  vu  que  le  symptôme  fièvre  est  par  lui-même  fâcheux,  et  que  sa 
gravité  augmente  en  raison  directe  de  son  intensité  et  de  sa  durée  ;  il  est 
donc  bien  évident  que  le  médecin  fera  en  tout  cas  une  chose  utile  au 
malade,  s'il  atténue  ou  abrège  le  mouvement  fébrile;  mais  ici  le  bénéfice 
obtenu  ne  porte  que  sur  le  symptôme  lui-même  ;  le  patient  est  soulagé 
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parce  qu'il  est  délivré  de  phénomènes  pénibles,  il  résisté  mieux  à  la  maladie 
parce  que  sa  dépense  fébrile  a  été  amoindrie,  mais  la  maladie  elle-même 
n'esl  pas  enrayée;  il  n'est  pas  même  prouvé  qu'elle  soit  abrégée. 

Les  médicaments  qui  remplissent  cette  indication  symptomatiquo  sont  dits 
antifébriles  Ou  antipyrétiques;  aujourd'hui  on  ne  doit  donner  celte  qualification 
qu'au*  agents  qui  ont  pour  effet  d'abaisser  rapidement  la  température  fébrile, 
encore  faut-il  que  cet  abaissement  dépasse  la  rémission  qui  est  propre  à  la 
maladie  et  à  la  période  du  cycle,  thermique.  Les  plus  puissants  des  médi- 
caments antifébriles  sont  le  sulfate  de  quinine,  la  digitale,  la  vératrinc 
le.  tartre  stibié  et  le  calomel.  Les  lotions  froides  avec  l'eau  ou  le.  vinaigre 
aromatique,  lorsqu'elles  sont  méthodiquement  répétées  malin  et  soir  pen- 
dant quelques  jouis  de  suite,  ont  une  action  réfrigérante  qui  en  fait  de 
véritables  antipyrétiques  ;  celte  action  est  souvent  utilisée  dans  les  fièvres  du 
genre  typhus  et  dans  la  scarlatine.  L'étude  particulière  des  maladies  fébriles 
nous  permettra  de  préciser  les  indications  et  le  mode  d'administration  de 
ces  agents  thérapeutiques. 

THÉORIES. 

Les  théories  pathogéniques  de  la  fièvre,  j'entends  les  théories  contem- 
poraines, peuvent  être  ramenées  à  deux  groupes  :  les  unes  (théories  nerveuses) 
attribuent  les  phénomènes  fébriles  à  une  perturbation  primitive  du  système 
nerveux;  les  autres  [théories  humorales)  invoquent  une  altération  du  sang. 

Les  théories  nerveuses  sont  au  nombre  de  deux,  savoir:  la  théorie  de6 
vttsti-motcurs  et  la  théorie  des  centres  nerveux  càlaHftques. 

Dans  les  détails,  la  théorie  raso-motrire  comprend  plusieurs  variétés  dis- 
tinctes, mais  il  suffit  d'envisager  le  principe  fondamental  commun,  qui 
consiste  à  expliquer  tous  les  phénomènes  fébriles  par  le  trouble  primitif  du 
système  nerveux  vaso-moteur.  La  cause  pyrétogène  impressionne  le  système 
sympathique  et  l'excite;  de  là  le  frisson,  le  resserrement  des  \ aisseaux 
périphérique!  et  par  suite  une  augmentation  de  chaleur,  due  simplement  à 
une  déperdition  moindre  parla  surface  cutanée,  et.  non  à  une  production 
réelle  plus  grande.  A  celte  période  d' excitation  succède  une  phase  de  relâ- 
chement, ou  de  paralysie  par  épuisement;  cette  paralysie  a  lieu  d'emblée 
lorsque  le  frisson  manque.  Dans  ce  stade,  les  vaisseaux  sont,  anormalement 
dilatés,  il  y  a  de  la  turgescence  à  la  périphérie,  il  se  produit  plus  de  cha- 
leur et  les  combustions  interstitielles  sont  plus  actives  :  ce.  stade  paralytique 
ou  de  chaleur  est  comparé  aux  effets  locaux  de  la  section  du  sympathique 
au  cou. 

Cette  théorie  ne  résiste  pas  à  un  examen  sévère  basé,  sur  la  connaissance 
complète  des  faits.  L'observation  démontre  que  l'élévation  thermomélrique 
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initiulo  est  dm»  à  une  augmentation  réelle  de  la  production  do  chaleur, 

et  non  pas  seulement  u  une  distribution  différente  du  calorique  nor- 
mal ;  l'observation  démontre  que  cette  bypergénèse  de  chaleur  est  un 
tait  déjà  secondaire  résultant  do  l'exagération  dos  combustions  nutritives; 
l'observation  démontre  enfin  que  dans  les  fièvres  à  frisson,  les  troubles  de 
nutrition,  précèdent  d'une  à  trois  heures  l'apparition  de  ce  phénomène. 
Donc  les  troubles  de  la  nutrition  et  de  la  caloritication  précédant  les  troubles 
du  système  ner\eu\;  ceux-ci  sont  inconstants  et  secondaires,  ceux-là  sont 
immuables  et  primordiaux;  les  désordres  nutritifs  peinent  bien  être  la 
cause  des  désordres  nerveux,  mais  les  seconds  ne  peuvent  assurément  pas 
être  la  cause  des  premiers.  Ces  faits  suffisent  pour  condamner  la  théorie, 
niais  elle  se  heurte  d'ailleurs  contre  bien  d'autres  impossibilités.  Les  phéno- 
mènes du  stade  de  chaleur  (fastigium),  qui,  dans  les  fièvres  du  genre  typhus, 
peuvent  durer  plusieurs  semaines,  sont  attribués  par  cette  morne  théorie, 
à  la  paralysie  du  système  nerveux  vaso-moteur;  ce  sont,  dit-elle,  les  effets 
locaux  de  la  section  du  sympathique  cervical  généralisés  à  tout  l'organisme. 
Mais  si  le  système  sympathique  est  dans  un  état  do  paralysie,  comment  se 
fait-il  que  les  battements  du  cœur  soient  accélérés  ?  La  physiologie  enseigne 
que  la  cessation  ou  la  diminution  de  l'action  de  ce  nerf  a  pour  conséquence 
l'arrêt  ou  le  ralentissement  des  battements  de  cet  organe.  Enfin  le  rappro- 
chement établi  entre  l'état  de  fièvre  et  les  effets  de  la  section  du  sympathique 
n'est  pas  acceptable.  Ce  qui  caractérise  la  dilatation  vasculaire  et  l'élévation 
de  température  obtenues  dans  cette  expérience,  c'est  l'absence  de  troubles 
nutritifs;  mais  ce  qui  caractérise  la  dilatation  vasculaire  et  la  chaleur  fébrile, 
c'est  l'existence  constante  cl  antécédente  de  modifications  profondes  dans 
l'acte  nutritif.  Les  analogies  ne  sont  qu'apparentes;  les  différences  sont 
fondamentales. 

La  théorie  des  centres  nerveux  calorifiques  admet  qu'il  exist  e,  dans  les  organes 
centraux  de  l'innervation,  des  appareils  producteurs  ou  régulateurs  de  la 
chaleur;  l'excitation  des  appareils  producteurs,  ou  bien  la  paralysie  des 
appareils  régulateurs  sous  l'influence  de  la  cause  morbide,  est  le  point  de 
départ  des  modifications  nutritives  et  thermiques  qui  précèdent  le  frisson. 
11  n'est  rien,  absolument  rien,  qui  justifie  cette  opinion,  car  l'existence 
même  de  ces  centres  de  caloritication  générale,  dont  on  fait  à  son  gré  des 
producteurs  ou  des  modérateurs,  n'est  point  démontrée. 

La  théorie  humorale  relègue  au  second  plan  le  rôle  du  système  nerveux; 
clic  suppose  que  la  cause  pyrétogène  agit  d'abord  sur  le  sang  et  le  modifie, 
soit  en  lui  enlevant  un  principe  modérateur  des  combustions  (la  quinoïdine, 
par  exemple),  soit  do  quelque  autre  manière,  et  cette  modification  primor- 
diale a  pour  effet  l'accroissement  de  combustion  et  de  chaleur,  qui  tient  sous 
sa  dépendance  tous  les  autres  phénomènes  fébriles. 

Je  ne  pouvais  passer  sous  silence  ces  tentatives  d'interprétation  pathogé- 
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nique,  mais  il  est  facile  d'en  apprécier  la  fragilité;  il  n'y  a  là  que  de  l'hypo- 
thèsc  pure,  et  toutes  ces  théories  portent  l'empreinte  d'une  erreur  trop  fré- 
quente qui  consiste  à  confondre  une  explication  avec  une  démonstration,  et 
h  substituer  l'une  à  l'autre.  Je  l'ai  dit  ailleurs  :  «  Ce  qui  est  certain,  ce  qui 
est  saisissable  par  l'observation,  c'est  que  la  cause  pyrétogène  crée  dans 
l'organisme  une  modalité  anormale  de  la  nutrition  (accroissement  des  oxy- 
dations) ;  c'est  que  ce  mode  nutritif  a  pour  conséquence  une  augmentation 
parallèle  de  la  chaleur;  c'est  que  sous  l'influence  de  cette  chaleur  fébrile 
l'action  du  cœur  s'exagère  ;  c'est  que  cette  température  anormale  provoque 
souvent  une  convulsion  réflexe  temporaire  qui  constitue  l'épisode  du  frisson 
et  de  l'algidité  (1);  »  mais,  au  delà  de  ces  notions  certaines,  je  ne  vois  que 
contradictions  et  hypothèses,  et  je  ne  trouve  dans  toute  cette  histoire  qu'une 
seule  vérité  positive,  c'est  celle  qui  est  exprimée  dans  notre  définition  même  : 
la  fièvre  est  un  accroissement  morbide  de  la  combustion  et  de  la  température 
organiques. 


(1)  Loc.  cit. 
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CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES 

L'anatomie  descriptive,  pour  la  commodité  de  ses  études,  a  divisé  les 
centres  nerveux  en  un  grand  nombre  de  départements  distincts,  et  pour  le 
but  spécial  qu'elle  poursuit,  ces  scissions,  basées  sur  des  différences  de  situa- 
tion, de  forme  ou  de  volume,  ont  une  utilité  réelle  ;  rien  de  plus  légitime 
il  ce  point  de  vue  que  la  division  classique  des  organes  d'innervation  en 
moelle  épinière,  moelle  allongée  ou  bulbe  rachidien,  protubérance,  cer- 
velet, pédoncules  cérébraux,  cerveau.  Mais  lorsque  me  plaçant  sur  le  ter- 
rain physiologique,  j'envisage  dans  son  ensemble  le  rôle  de  ce  vaste  appa- 
reil, j'arrive  ;i  une  autre  division,  que  les  recherches  contemporaines  sur  la 
texture  du  centre  cérébro-spinal  ont  d'ailleurs  pleinement  justifiée. 

Le  système  nerveux  n'est  composé  en  réalité  que  de  trois  appareils 
distincts,  savoir  :  1°  l'appareil  spinal,  qui  comprend  une  portion  périphé- 
rique, les  nerfs;  une  portion  rachidienne,  la  moelle;  une  portion  cépha- 
lique  (bulbe,  protubérance,  tubercules  quadrijumeaux,  pédoncules  céré- 
braux), et  qui  a  pour  annexe  le  système  cérébelleux  ;  2°  l'appareil  cérébral, 
qui  comprend  les  hémisphères  cérébraux  proprement  dits  ;  3°  un  appareil 
de  conjonction  entre  les  deux  précédents,  lequel  est  constitué  par  deux 
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(»i  -anos  pairs,  les  couches  optlqaea  et  les  corps  striés.  L'union  de  l'appareil 
spinal  et  du  cérébral  est  médiate,  elle  a  lieu  par  l'intermédiaire  de  la 
substance  grise  des  couches  optiques  et  des  corps  striés;  cette  substance 
est  Le  réceptacle  el  fc  point  de  départ  des  fibres  blanche*  des  deux  appareils 
qu'elle  met  en  communication. 

Les  faits  anatonriques  qui  justifient  cette  division  sont  les  suivants  :  les 
libres  des  hémisphères  cérébraux  et  celles  de  l'appareil  spinal  sont  indé- 
pendantes ;  les  fibres  cérébrales  nées  de  La  zone  grise  périphérique  des 
hémisphères  ne  s'étendent  pas  au  delà  des  corps  striés  et  des  couches 
optiques;  dans  ces  organes  intermédiaires  elles  entrent  en  rapport,  parle 
moyen  de  la  substance  grise,  avec  les  fibres  terminales  de  l'appareil  inférieur 
ou  spinal;  enfin  l'appareil  cérébral  n'émet  aucun  nerf,  tous  ces  cordons 
périphériques  naissent  de  l'appareil  spinal  (1). 

Les  faits  physiologiques  démontrent  mieux  encore  la  vérité  de  notre  divi- 
sion, car  ils  opposent  dans  un  contraste  des  plus  remarquables  le  rôle  res- 
pectif des  trois  systèmes  secondaires.  La  physiologie  générale  enseigne  que 
l'activité  vitale  de  l'homme  présente  trois  formes  bu  modes  :  le  mode  végé- 
tatif, le  mode  animal,  le  mode  intellectuel.  Or,  [[activité  végétative,  en  tant  que 
dépendante  des  centres  nerveux,  n'est  'influencée  que  par  l'appareil  spinal; 
l'activité  intellectuelle  ne  relève  (pie  de  l'appareil  cérébral,  el  l'activité  ani- 
male est  commune  aux  deux.  .Mais  dans  cette  sphère  commune  nous  pou- 
vons saisir  un  caractère  distinctiïde  premier  ordre  :  les  actes  de  l'anima- 
lité, en  effet,  sont  volontaires  ou  involontaires;  eh  bien!  le  volontaire 
ressortit  exclusivement  à  l'appareil  cérébral  ;  l'involontaire  appartient  en 
entier  à  l'appareil  spinal.  Quelques  développements  éclaireiront  ces  pro- 
positions fondamentales  en  faisant  disparaître  l'obscurité  apparente  qui 
résulte  de  leur  concision. 

I. — On  peut  dire  en  dernière  analyse  qucl'inflUence  de  l'appareil  d'inner- 
vation sur  les  actes  végétatifs  se  traduit  par  des  momementsqui  se  passent 
dafne T Intimité  de  l'organisme,  mouvements  organiques  àopposeraux  mouve- 
ments de  locomotion  ou  des  rapports  extérieurs.  Ce  qui  caractérise  ces  mou- 
vements) ce  n'est  pas  tant  leur  indépendant  e  presque  constante  à  l'égard  de 
la  volonté  (car  dans  les  mouvements  de  la  sphère  animale  il  y  en  a  aussi 

(1)  La  dérogation  du  nerf  olfactif  à  cette  loi  générale  est  seulement  apparente  j 
l'émergence  du  nerf  est  hémisphérique  ou  cérébrale,  mais  la  naissance  est  spinale  : 
îiion  savant  collègue  Luys  établit  j  en  effet,  dans  son  remarquable  ouvrage,  que  le» 
fibres  olfactives  aboutissent  an\  amas  de  substance  grise  situés  au  niveau  du  bord  inté- 
rieur de  la  Cloison  transparente,  en  avant  et  en  debors  des  piliers  de  la  voûte.  Or,  ces 
amas  doivent  être  considères  comme  la  prolongation  terminale  de  la  substance  grise 
centrale  de  l'axe  spinal. 

(Lu  y  s,  Kcchcrdtes  sur  le  système  nerveux  cérébro-spinal.  Paris,  1865.) 
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d'involontaires),  c'est  le  l'ait  qu'ils  sont  produits  dans  les  organe*  de  la  vie 
végétative  [appareil  diijestif,  circulatoire,  respiratoire,  yénita-urinaire)  et  con- 
tribuent pour  une  part  nécessaire  à  l'accomplissement  des  fonction*  de 
nutrition,  nutrition  de  l'individu,  et  nutrition  de  l'espèce  ou  reproduction. 
Ces  mouvements,  auxquels  se  rattache  l'action  du  système  nerveux  sur  les 
sécrétions,  dépendent  tenu  de  l'appareil  spinal;  lorsqu'ils  sont  provoqués  par 
une  impression  morale,  c'est-à-dire  par  le  cerveau,  ils  se  manifestent  néan- 
moins par  l'intermédiaire  de  l'appareil  spinal,  <pii  en  est  l'unique  et  exclusif 
instrument .  Mais  ces  actes  ne  sont  pas  toujours  commandés  par  le  centre  de 
cet  appareil,  c'est-à-dire  par  la  moelle;  les  impressions  qui  les  déterminent 
peuvent  rester  confinées  dans  les  ganglions,  et  la  transformation  réactionnelle 
des  impressions  en  mouvements  peut  avoir  lieu  dans  ces  petits  organes 
excentriques;  de  là,  le  râle  important  du  système  nerveux  périphérie  pue 
dans  l'accomplissement  des  actes  végétatifs;  il  est  à  la  fois  conducteur  et 
centre  d'action,  tandis  que  dans  les  actes  de  l'animalité  proprement  dits,  il 
est  purement  conducteur. 

IL  —  Les  facultés  animales,  ai- j c  dii,  ressentissent  à  la  l'ois  à  l'appareil 
spinal  et  à  l'appareil  céréhral;  ces  facultés  qui  mettent  l'homme  en  rapport 
avec  lui-même  et  avec  le  monde  extérieur  sont  au  nomhre  de  trois  :  la 
sensibilité,  l'impulsion,  le  mouvement. 

Entendue  dans  son  sens  le  plus  large,  la  sensibilité  peut  être  définie  la 
faculté  par  laquelle  l'animal  et  l'homme  prennent  connaissance  d'eux-mêmes 
et  des  objets  extérieure  ;  elle  embrasse  quatre  opérations  successives  :  une  im- 
pression  produite  à  la  périphérie  par  l'objet,  la  transmission  de  cette  impres- 
sion aux  centres  nerveux,  la  réception  ou  formation  de  l'impression  centrale, 
l'appréciation  el  le  discernement,  ce  qui  constitue  l'acte  ultime  et  suprême,  la 
perception.  Alors  l'impression  est  transformée  en  un  phénomène  personnel  ou 
de  conscience, qui  donneà  l'individu  la  connaissance  plus  ou  moins  parfaite 
de  l'objet  d'où  est  issue  l'impression  première. 

La  perception  est  suivie  d'une  élaboration  attentive  et  volontaire  que  l'ha- 
bitude seule  rend  instantanée;  une  détermination  intentionnelle  est  pro- 
duite en  rapport  avec  l'impression  perçue,  l'intuition  du  mouvement) 
nécessaire  à  l'accomplissement  du  but  voulu,  a  lieu;  c'est  là  ce  que  les 
psychologistés  désignent  sous  le  nom  d'nii'ur.sioN,  ce  qu'ils  expriment  encore 
en  disant  :  la  perception  devient  effort  j  vient  ensuite  la  transmission  de 
l'intuition  motrice  voulue  à  l'appareil  moteur,  et  enfin  la  production  du 

MOrVEMKXT  VOLONTAIRE. 

Tel  est  le  Cycle  sensitivo-moleur  complet.  11  peut  être  représenté  par 
deux  transmissions  de  direction  opposée,  séparées  par  des  organes  de  récep- 
tion et  d'élaboration.  Les  transmissions  ont  lieu  par  les  libres  blanches,  la 
réception  et  l'élaboration  se  passent  dans  la  substance  grise,  voilà  le  fait 
général.  Mais  clans  cette  série  d'actes,  qu'est-ce  qui  revient  à  l'appareil  spinal 
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et  à  l'appareil  cérébral?  c'est  là  ce  qu'il  importe  d'examiner.  L'observation 
démontre  <|ue  le  cycle  précédent  peut  être  incomplet,  et  que  les  actes 
divers  dont  il  se  compose  ne  sont  lias  indissolublement  unis  par  une  succes- 
sion fatale.  La  réaction  motrice  peut  suivre  immédiatement  l'impression 
centrale,  sans  opération  intermédiaire,  sans  perception,  sans  intervention 
de  la  volonté  ni  du  moi  sensible.  Cette  activité  animale  élémentaire,  la  seule 
que  possèdent  certains  animaux,  ressortit  tout  entière  à  l'appareil  spinal  ;  il 
en  est  le  centre,  il  en  est  l'instrument  unique,  comme  pour  les  phéno- 
mènes végétatifs  de  tout  à  l'heure.  L'appareil  cérébral  revendique  le  reste  ; 
à  lui  les  opérations  intermédiaires,  à  lui  la  perception,  l'impulsion  et  la 
détermination  voulues  ;  pour  cette  activité  supérieure  et  volontaire,  l'ap- 
pareil spinal  est  un  simple  agent  de  transmission*  et  cela,  aussi  bien  pour  la 
transmission  centripète  que  pour  la  transmission  centrifuge. 

Ces  propositions  fondamentales  sont  démontrées  en  physiologie  par  l'a- 
blation des  hémisphères  cérébraux-:  les  résultats  de  cette  mutilation  ont  été 
pendant  longtemps  vicieusement  interprétés;  on  les  résumait  dans  ces  deux 
conclusions  :  les  mouvements  volontaires  ne  sont  pas  abolis  par  la  destruc- 
tion des  hémisphères,  mais  la  sensibilité  disparait  complètement.  Les  deux 
propositions  étaient  erronées  :  la  première  erreur  fut  reconnue  lorsqu'on 
fut  mieux  édifié  sur  les  mouvements  réflexes  et  automatiques;  ce  sont  les 
seuls  qu'exécutent  les  animaux  privés  de  leurs  hémisphères,  ils  ont  perdu 
complètement  les  facultés  de  l'impulsion  et  du  mouvement  volontaires. 
Pour  la  sensibilité,  l'erreur  tenait  à  une  analyse  insuffisante,  et  au  défaut 
de  distinction  entre  l'impression  sentie,  mais  non  élaborée,  et  la  perception 
parfaite.  Déjà  deux  maîtres  éminents,  Bouillaud  et  Longet,  avaient  signalé 
la  faute,  et  les  expériences  récentes  de  Lussana  et  de  Renzi,  auxquelles  je 
puis  ajouter  celles  que  j'ai  pratiquées  moi-même  en  1865  sur  des  lapins, 
ont  confirmé  leur  interprétation.  Après  l'ablation  du  cerveau  proprement 
dit,  l'impression  centrale  brute  (sensation,  simple  deHenle  et  Longet)  persiste;  la 
sensation  élaborée,  discernée,  avec  représentation  extrinsèque  et  appréciation 
de  l'objet  qui  laproduit,la  perception,  en  un  mot, a  seule  disparu.  Les  mêmes 
recherches  permettent  de  localiser  le  foyer  de  réception  de  ces  impressions 
brutes,  senties,  mais  non  perçues,  dans  les  parties  supérieures  de  l'appareil 
spinal,  notamment  dans  le  bulbe,  les  tubercules  quadrijumeaux  et  la  pro- 
tubérance (1). 

En  résumé,  donc,  l'appareil  spinal,  qui  tient  sous  sa  dépendance  exclu- 
sive les  actes  végétatifs,  préside  encore  dans  la  sphère  de  l'animalité  à 
l'activité  automatique.  Appareil  purement  appréhensif  pour  les  opérations 
de  la  sensibilité,  il  reçoit  les  impressions  recueillies  par  les  nerfs  centri- 

(1)  La  section  complète  îles  pédoncules  cérébraux  donne  les  mêmes  résultats  (pie 
l'ablation  des  hémisphères,  et  devient  par  là  une  contre-épreuve  rigoureuse. 
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pètos  à  la  surface  des  téguments  e1  dans  les  organes  dos  sons;  il  est  pour 
ces  impressions  une  première  étape,  un  premier  foyer  de  réception;  dans 
les  parties  supérieures  de  L'appareil,  Les  impressions  peuvent  être  senties, 
elles  ne  sont  jamais  perçues.  Cette  transmission  appréhensive  est  accomplie 
par  los  nerfs  centripètes  et  par  les  parties  blanches  et  grises  des  couches 
postérieures  de  la  moelle  (système  spinal  postérieur). 

Arrivées  dans  la  substance  grise,  ces  impressions,  jouant  le  rôle  d'cxci- 
tants,  mettent  en  jeu  L'excitabilité  naturelle  des  cellules  qui  composent 
cette  substance;  de  là  des  réactions  motrices  (mouvements  réflexes,  auto- 
matiques), auxquelles  la  volonté  n'a  aucune  part,  et  qui  sont  adéquates,  pour 
l'intensité  et  la  dispersion,  à  L'intensité  et  à  La  dispersion  dos  impression! 
centripètes  excitantes.  La  transformation  de  l'excitation  en  mouvement  a 
lieu  dans  les  cellules  de  La  substance  grise  [système  intermédiaire)  ;  la  réac- 
tion motrice  se  manifeste  par  les  parties  blanches  et  grises  des  couches 
antérieures  de  La  moelle  [système  spinal  antérieur)  et  par  les  nerfs  centri- 
fuges. Le  cercle  esl  complet  comme  tantôt,  mais  tout  s'est  passé  en  dehors 
de  La  perception  consciente  et  de  la  détermination  volontaire. 

Quant  à  1' activité  animale  consciente  et  volontaire,  l'appareil  spinal  n'y 
participe  que  comme  conducteur ;  il  transmet  à  l'appareil  cérébral  les 
impressions  fournies  par  le  monde  extérieur,  et  il  transmet  en  sens  inverse 
aux  organes  musculaires  les  excitations  motrices  volontaires  résultant  de  la 
perception  et  de  la  détermination  intentionnelle.  Ajoutons  toutefois  que  ce 
conducteur,  on  raison  de  sa  disposition  intérieure,  est  en  même  temps  le 
régulateur  des  excitations  motrices,  de  sorte  qu'il  transmet  toujours  des 
mouvements  coordonnés  ;  de  plus,  grâce  aux  organes  cérébelleux,  olivaires, 
et  aux  commissure^ï^  Lui  sont  annexés,  les  mouvements  bilatéraux  sont 
naturellement  associés  et  harmonisés. 

Dans  la  sphère  cérébrale  la  perception  remplace  l'impression  brute  ou  sen- 
sation simple;  les  excitations  centripètes  apportées  par  L'appareil  spinal  dé- 
terminent dans  les  centres  gris  de  réception  des  impressions  perceptibles 
mais  non  encore  perçues,  qui,  par  analogie  avec  les  images  rétiniennes  par 
exemple,  peinent  être  considérées  comme  les  imagos  sensibles  de  l'objet  qui 
a  provoqué  l'excitation  initiale.  Ces  images,  que  j'appelle  avec  Hagen  images 
cérébrales  sont  aussitôt  evtériorées,  c'est-à-dire  projetées  au  dehors  à  leur 
point  de  départ,  phénomène  désigné  sous  le  nom  d'extérioration,  de  pro- 
jection excentrique  ou  extrinsèque,  et  dont  Le  mécanisme  est  parfaitement 
inconnu.  Ainsi  s'accumulent  incessamment  dans  le  cerveau  les  imagos 
(idées  sensibles)  du  monde  extérieur,  et  du  monde  intérieur  c'est-à-dire  du 
moi.  La  psychologie  attribue  cette  première  opération  de  la  perception  à 
une  faculté  qu'elle  dénomme  imagination  ;  on  physiologie,  il  convient  d'y 
voir  simplement  le  résultat  de  la  conductibilité  des  libres  nerveuses  qui 
unissent  le  foyer  de  réception  des  impressions  brutes  [appareil  spinal  supé- 
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rieur  et  appareil  de  cojyonction)  au  foyer  d'élaboration  ou  de  pcrceplion 
(couche  grise  des  hémisphères).  A  cette  opération  initiale  succède  l'appréciation 
(estimativité  des  psyehologistes)  qui  fournit  la  notion  des  qualités  de  l'image 
et  partant  de  l'objet  ;  ces  qualités  sont  appréciées  en  elles-mêmes  et  dans 
la  manière  dont  elles  affectent  le  moi.  Alors  la  perception  est  finie;  niais 
elle  serait  limitée  et  stérile  si  elle  ne  pouvait  s'exercer  que  sur  les  impres- 
sions ou  images  actuellement  présentes  ;  grâce  à  la  mkmoikk,  elle  peut 
utdiser  aussi  les  impressions  antérieurement  perçues,  et  comparer  dans  un 
rapprochement  commun  (sens  commun  des  psyehologistes)  les  renseigne- 
ments divers  fournis  par  la  sensibilité  consciente.  Les  quatre  opérations 
cérébrales,  imagination,  estimativité,  mémoire,  sens  commun,  peuvent 
être  qualifiées  de  facultés  ou  de  fonctions,  suivant  qu'où  se  place  sur  le 
terrain  de  la  philosophie  ou  sur  celui  de  la  physiologie.  Elles  sont  dési- 
gnées collectivement  en  psychologie  sous  le  nom  fort  juste  de  .sens 
internes. 

Ainsi  est  achevé  le  rôle  de  la  sensibilité,  celui  de  I'impi  lsiov  kt  ni:  la  mo- 
tii.iti:  commence;  c'est  ici  une  impulsion  volontaire  bien  différents  de  l'im- 
pulsion automatique  que  nous  avons  constatée  dans  l'appareil  spinal.  Dans 
ce  dernier,  l'acte  suit  Immédiatement  et  fatalement  l'impression,  sans  que 
d'ailleurs  le  moi  prenne  connaissance  de  l'objet  qui  a  causé  cette  impression 
et  de  la  réaction  qu'elle  détermine  ;  dans  le  cérébral,  le  moi  sensible  s'inter- 
pose pour  ainsi  dire  entre  l'impression  et  l'acte  consécutif,  et  il  ne  se  déter- 
mine à  l'acte  qu'après  avoir  connu,  par  ses  sens  internes,  et  les  qualités  de 
l'objet  et  la  nature  de  L'impression  (ou  affection)  que  cet  objet  provoque  en 
lui.  C'était  tantôt  une  tendance  aveugle  et  quasi  fatale,  c'est  ici  une  déter- 
mination libre  après  estimation.  Le  moi  conçoit  alors  IcAmouvement  qui  est 
nécessaire  pour  l'exécution  de  la  détermination  qu'il  a  prise,  et.  cette  incita- 
tion motrice  étant  transmise  à  l'appareil  moteur,  le  mounmrut  wUfflt&ire 
a  lieu  avec  les  variétés  qui  résultent  des  variétés  de  la  détermination  inten- 
tionnelle, mais  avec  les  qualités  innées  de  coordination  et  d'harmonie  qui 
résultent  de  l'organisation  même  de  l'appareil  moteur. 

Tels  sont,  dans  la  sphère  de  l'animalité,  les  attributs  de  l'appareil  céré- 
bral; ils  peuvent  èlre  résumés  dans  cette  formule  :  le  cerveau  est  l'oryane 
drs  sens  internes  et  de  l'impulsion  volontaire.  Or,  comme  dans  le  système 
nerveux  les  éléments  blancs  ne  sont  que  des  conducteurs,  et  que  les  élé- 
ments cellulaires  président  à  l'élaboration  et  à  la  transformation  des  exci- 
tations, il  est  clair  que  les  opérations  diverses  qni  conduisent  à  la  perception 
consciente  ont  lieu  dans  les  cellules  grises  corticales  des  hémisphères,  et 
que  là  aussi  est  le  foyer  des  impulsions  et  des  incitations  motrices  volon- 
taires. Par  analogie  avec  ce  qui  se  passe  dans  la  substance  grise  de  l'appareil 
spinal,  on  peut  admettre  qu'il  y  a  là  des  effets  quasi  réflexes  par  lesquels 
l'activité  des  cellules  est  suscitée  de  proche  en  proche  ;  le  processus  de 
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perception  consciente  et  d'impulsion  volontaire  qui,  dans  la  sphère  céré- 
brale, sépare  la  sensation  du  mouvement,  est  ainsi  assimilé  à  un  acte 
rétlexe,  dont  l'arc  anatomique  est  formé  par  les  fibres  blanches  qui  montent 
de  l'appareil  de  conjonction  vers  la  couche  grise  corticale,  par  cette  couche 
elle-même,  et  par  les  libres  blanches  qui  redescendent  des  cellules  vers 
l'appareil  de  conjonction  (corps  striés,  conebes  optiques)  (1).  Les  fibres 
anastomotiques  des  circonvolutions  y  forment  des  territoires  de  cellules  dont 
les  éléments  sont  vraisemblablement  unis  pour  une  action  commune,  de 
même  que  les  libres  conimissurales  des  hémisphères  les  associent  par  une 
étroite  solidarité  ;  mais  quant  à  la  masse  blanche  qui  rayonne  entre  l'appa- 
reil de  conjonction  et  la  couche  corticale,  nous  ne  savons  rien  du  groupe- 
ment des  libres  qui  la  composent.  La  situation  respective  des  conducteurs 
ascendants  ou  .esthésoiliqucs  (sensibilité)  et  des  conducteurs  descendants  ou 
kinésodiques  (mouvement)  nous  est  entre  autres  parfaitement  inconnue. 

Recueillant  à  la  périphérie  par  les  sens  externes  les  excitations  percep 
tildes,  l'appareil  spinal  les  conduit  et  les  transmet  à  des  centres  de  réception, 
il  porte  aux  muscles  les  incitations  motrices  volontaires,  il  est  en  outre  l'or- 
gane unique  de  l'impulsion  et  des  mouvements  automatiques  ou  réflexes  ; 
instrument  des  sens  internes,  l'appareil  cérébral  est  l'organe  de  la  percep- 
tion consciente,  de  l'impulsion  et  du  mouvement  volontaires.  Cette  double 
proposition  résume  tout  le  rôle  du  système  nerveux  dans  la  sphère  de  l'ani- 
malité. 

Quant  auv  opérations  Intellectuelles  qui  Sont  propres  à  l'bomme,  elles 
assortissent  comme  les  opérations  animales  supérieures  à  l'appareil  céré- 
bral, et  je  ne  les  indique  ici  que  pour  rappeler  les  rapports  qui  les  unissent 
aux  actes  de  l'animalité.  Ceux-ci,  nous  l'avons  vu,  peuvent  êlre  ramenés  à 
trois  :  la  sensibilité,  ou  connaissance  sensible,  —  l'impulsion,  suite  de  la 

(1)  Ces  enseignements  de  la  physiologie  scientifique  sont  indéniable*  et  leur  vérité  est 
à  L'abri  de  tonte  atteinte  ;  niais  an  delà  surgit  une  inconnue  qui  délie  toutes  les  investi- 
gations :  comment  une  excitation  cellulaire  est-elle  transformée  en  perception  con- 
sciente ou  en  détermination  motrice  intentionnelle?  Sur  cet  écueil  viennent  successive- 
ment sombrer  tous  les  systèmes;  ainsi  que  le  dit  fort  excellemment  le  professeur 
Griesinger  :  «  Comment  un  phénomène  matériel  physique  se  passant  dans  les  libres 
nerveuses  ou  dans  les  cellules  ganglionnaires  peut-il  devenir  une  idée,  un  acte  de  la 
conscience  ?  c'est  ce  qui  est  absolument  incompréhensible;  je  dirai  plus,  nous  n'avons 
pas  idée  de  la  manière  dont  on  devrait  seulement  poser  une  question  relativement  à 

l'existence  et  à  la  nature  dis  intermédiaires  qui  unissent  ces  deux  ordres  de  faits»  

«  Ce  problème  restera  toujours  insoluble  pour  l'homme  jusqu'à  la  lin  des  temps,  et  je 
crois  que,  quand  même  un  ange  descendrait  du  ciel  pour  nous  expliquer  ce  mystère, 
notre  esprit  ne  serait  pas  capable  seulement  de  le  comprendre  ».  (G  ri  ^singer,  Traité 
des  maladies  mentales,  traduction  française  de  Doumic.  l'aris,  1865.) 
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connaissance  sensible,  —  le  mouvement.  Or,  les  opérations  de  l'intelligence 
se  résument  dans  les  mêmes  termes  ;  une  seule  différence  existe,  mais  elle 
est  capitale  :  ces  opérations  ont  lieu  dans  la  sphère  de  l'abstrait  ou  du 
général,  tandis  que  les  précédentes  se  passent  dans  la  sphère  du  concret  ou 
du  particulier.  Une  corrélation  intime  existe  entre  les  unes  et  les  autres  ;  à 
l'image  ou  idée  sensible  répond  l'idée  abstraite  ou  logique  ;  dans  l'animalité, 
le  processus  intermédiaire  entre  la  sensation  et  l'acte  (je  l'appelle  processus 
de  l'idéation),  ne  roule  que  sur  la  classe  d'idées  fournies  directement  par  la 
sensibilité,  c'est-à-dire  sur  les  idées  sensibles,  particulières  ou  personnelles  ; 
dans  l'intellectuel,  le  processus  de  l'idéation  ne  roule  que  sur  les  idées 
abstraites,  générales  et  impersonnelles  ;  à  la  mémoire  du  sensible  répond 
la  mémoire  de  l'abstrait;  aux  sens  internes,  estimativité  et  sens  commun, 
on  peut  opposer  le  jugement  et  la  raison,  d'où  cette  définition  :  l'homme 
est  un  animal  raisonnable.  Il  résulte  naturellement  de  ces  propositions  que 
les  idées  intellectuelles  ou  concepts  ne  peuvent  provenir  que  des  idées 
sensibles,  puisqu'elles  ne  sont  autre  chose  que  ces  idées  mêmes,  élaborées 
et  généralisées  par  le  moi  pensant.  Un  dernier  trait  pour  achever  ce  paral- 
lèle :  l'impulsion  animale  ne  se  manifeste  au  dehors  objectivement  que  par 
des  mouvements  et  des  cris;  l'impulsion  intellectuelle  se  révèle  par  des 
actes  variables  comme  les  idées  intellectuelles  d'où  ils  émanent,  et  par  la 
parole,  qui  est  la  pensée  même  traduite  par  des  signes  conventionnels 
abstraits. 

L'observation  permet  de  localiser  ces  opérations  dans  la  couche  corticale 
de  l'appareil  cérébral;  mais  il  est  impossible  d'aller  au  delà  de  celle  propo- 
sition empirique  ;  le  mécanisme  intime  de  la  production  de  ces  phéno- 
mènes est  lettre  close,  l'analyse  physiologique  est  frappée  d'impuissance. 
Elle  fait  constater  que  la  perception,  par  exemple,  est  liée  à  l'aGtivité  maté- 
rielle des  libres  et  des  cellules  cérébrales;  elle  révèle  que  l'acte  sensible 
est  l'antécédent  nécessaire  de  1  acte  intellectuel  ;  mais  le  comment  de  ces 
rapports,  la  liaison  entre  la  condition  organique  et  le  résultai  final  lui 
échappent  entièrement. 

C'en  est  assez  sur  ce  sujet  ;  je  veux  montrer  maintenant  que  l'analyse 
précédente,  loin  d'être  superflue,  esl  directemeni  applicable  à  l'étude  des 
maladies  de  l'appareil  d'innervation;  il  suffira  de  quelques  exemples.  Lors- 
qu'on observe  chez  un  malade  l'abolition  de  la  sensibilité,  on  exprime  ce 
fait  en  disant  :  le  malade  ne.  seul  plus;  c'est  là  une  formule  incomplète,  il 
faul  distinguer  entre  l'impression  brute  ou  sensation  simple  et  la  percep- 
tion, c'est-à-dire  entre  le  phénomène  spinal  cl  le  phénomène  cérébral,  et 
pour  cela  il  suffit  de  rechercher  si  l'individu,  tout  en  sentanl  les  impres- 
sions, est  en  état,  oui  ou  non,  de  les  apprécier,  c'est-à-dire  d'en  indiquer  la 
cause  et  la  nature;  la  notion  devient  alors  plus  fructueuse.  De  même  pour 
la  motilité,  lorsqu'on  dit  :  le  mouvement  volontaire  est  perdu,  on  exprime 
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un  l'ait  trop  vague,  car  lu  perte  du  mouvement  peut  tenir  ou  à  la  suppres- 
sion de  la  faculté  elle-même,  c'est-à-dire  à  l'absence  de  volonté,  à  l'absence 
d  intention  motrice  consciente,  on  bien  tout  simplement  à  un  défaut  de 
transmission  de  l'incitation  motrice  dans  les  voies  Irinésodiques ;  les  lésions 
généralisées  de  la  couche  corticale  des  hémisphères,  la  névrose  hystérie, 
réalisent  le  premier  phénomène;  une  hémorrhagie  dans  le  pédoncule  céré- 
bral, par  exemple,  produit  le  second.  Dans  une  autre  forme  de  désordres  de 
la  motilité,  on  observe  des  oiouvements  anormaux  par  leur  rapidité,  leur 
intensité  et  leur  durée;  or  cette  anomalie  peut  tenir  à  l'exagération  de 
l'excitabilité  dans  l'appareil  conducteur  (hyperkinésie  spinale),  ou  bien  à 
un  trouble  de  l'impulsion  volontaire,  à  une  véritable  ataxie  de  la  volonté 
(hyperidéation  motrice)  ;  la  chorée  d'une  part,  le  delirium  tmneas  de 
l'autre,  peuvent  être  envisagés  connue  types  des  ces  deux  états  si  différents. 

L'importance  de  ces  distinctions  n'est  pas  moins  saisissante  lorsqu'on  envi- 
sage les  désordres  de  l'idéation.  Cette  faculté,  ai-je  dit,  procède  du  sensible, 
la  liaison  est  intime  chez  l'être  en  voie  d'éducation,  et  si  chez  l'homme  dont 
l'éducation  est  achevée  elle  semble  moins  constante  et  moins  nécessaire, 
c'est  que  la  mémoire,  cette  reviviscence  des  sensations  passées,  tient  lieu 
de  l'excitation  sensible  absente  dans  le  présent.  De  ce  rapport,  il  résulte  que 
durant  toute  la  vie  les  opérations  de  l'idéation  sont  directement  intluôncées 
par  les  sensations,  et  par  les  afl'ections  qu'elles  provoquent  dans  le  moi 
sensible;  d'où  cette  conséquence  qu'avec  une  faculté  d'idéation  parfaitement 
saine,  les  actes  qui  en  émanent  et  qui  en  expriment  l'activité  peuvent  être 
altérés  par  des  anomalies  dans  la  sphère  du  sensible.  Dans  ce  cas,  qu'on  y 
prenne  garde,  l'opération  est  juste  en  elle-même,  elle  est  en  harmonie,  en 
déduction  légitime  avec  la  sensation  qui  y  a  donné  lieu  ;  mais  appréciée 
objectivement  par  ses  effets,  elle  est  vicieuse  parce  que  la  sensation  géné- 
ratrice esl  anormale,  et  «pie  les  témoins  qui  jugent  de  l'acte  n'ont  pas 
éprouvé  cette  même  sensation;  observé  en  lui-même  et  abstraction  faite 
des  circonstances  particulières  qui  l'ont  déterminé,  l'acte  final  dénote  une 
aberration  de  l'idée,  et  pourtant  le  désordre  a  sa  source,  non  dans  une 
anomalie  de  la  pensée,  mais  dans  une  anomalie  de  la  perception  sensible. 
Delà,  la  nécessité  d'un  examen  analytique  pour  dégager  la  véritable  signi- 
fication du  trouble  apparent  des  idées  ;  il  faut  ici  un  travail  semblable  à 
celui  dont  j'ai  montré  l'utilité  à  propos  de  la  sensibilité  el  de  la  motilité; 
le  problème  est  plus  difficile,  niais  au  fond  il  se  pose  dans  les  mêmes 
termes  :  des  phénomènes  sont  observés  qui  indiquent  une  anomalie  de 
l'idéation  ;  cette  anomalie  est-elle  primitive  et  spontanée?  est-elle  secon- 
daire et  dépendante  d'une  aberration  de  la  sensibilité?  Telle  esl  la  question. 
11  importe  d'autant  plus  de  la  poser  que  le  langage  médical  n'a  qu'un  mot 
pour  les  deux  cas,  qu'il  confond  sous  l'expression  générique  de  délire;  cette 
unité  de  dénomination  s'explique  par  ce  l'ail  que  l'idéation  n'est  appréciable 
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que  parles  manifestations  qui  la  traduisent  à  Intérieur,  et  que  ces  manifes- 
tations, actes  ou  paroles,  sont  \ieieuses  et  désordonnées  dans  l'une  et  dans 
l'autre  circonstance  ;  mais  dans  la  première  forme,  l'aberration  naît  sponta- 
nément sans  provocation  sensible  antécédente,  il  y  a  conception  délirante; 
dans  la  seconde  forme,  le  désordre  est  la  conséquence  légitime  et  logique 
d'une  sensation  anormale  éprouvée  par  les  malades,  tel  est  le  délire  produit 
par  les  hallucinations  et  les  illusions  sensoriales.  On  lient  grand  compte  de  ces 
distinctions  dans  l'étude  de  l'aliénation  mentale,  niais  elles  sont  trop  mécon- 
nues dans  la  pathologie  commune  de  l'encéphale  ;  on  se  borne  à  dire,  il  y  a 
ou  il  n'y  a  pas  délire,  formule  vague  qui  n'exprime  rien  de  précis  si  elle 
n'est  complétée  par  l'analyse  pathogénique  précédente. 

11  serait  facile  de  multiplier  ces  exemples,  car  il  n'est  pas  une  faculté, 
celle  de  la  parole  comprise,  qui  ne  doive  être  l'objet  d'une  dissociation 
semblable,  c'est-à-dire  d'une  décomposition  dans  les  actes  élémentaires 
qui  la  constituent.  Mais  ces  cas  suffisenl  pour  montrer  le  mode  d'applica- 
tion et  l'utilité  de  l'analyse  physiologique;  certes  elle  ne  fournira  pas  dès 
aujourd'hui  la  clef  des  problèmes  non  encore  résolus  de  la  pathologie  céré- 
brale ;  mais  ce  qui  est  certain,  c'est  que  c'est  la  seule  voie  qui  puisse 
conduire  au  but. 

Si  nous  voulons  maintenant  résumer  une  dernière  fois  l'aperçu  qui  pré- 
cède, nous  pouvons  y  réussir  au  moyen  de  ces  quelqueg  propositions  :  Le 
système  nerveux  a  pour  fonction  de  transformer  les  impressions  recueil- 
lies à  la  périphérie  par  les  conducteurs  centripètes,  en  excitations  motrices 
renvoyées  aux  muscles  par  les  conducteurs  centrifuges.  Tantôt  cette  trans- 
formation est  immédiate,  fatale  et  involontaire,  tantôt  elle  est  médiate,  facul- 
tative et  volontaire  ;  dans  ce  cas  les  deux  ternies  extrêmes,  apport  centripète, 
émanation  centrifuge,  sont  séparés  par  les  actes  de  l'idéation,  c'est-à-dire 
par  les  opérations  complexes  de  la  perception  consciente,  de  la  volonté  et 
de  l'intelligence.  Le  premier  mode,  mode  automatique,  appartient  à  l'appa- 
reil spinal;  le  second,  mode  volontaire,  appartient  a  l'appareil  cérébral, 
instrument  unique  et  indivisible  des  facultés  animales  supérieures  et.  des 
facultés  intellectuelles. 

Aux  trois  ordres  de  fonctions  dévolues  au  système  nerveux  répondent 
trois  ordres  de  phénomènes  morbides  ;  troubles  dans  l'activité  végétative,  dans 
l'activité  animale  (sensibilité  et  mouvement  volontaire),  dans  l'activité  intel- 
lectuelle, voilà  ces  trois  ordres  de  pbénomènes  ;  ils  forment  les  symptômes  des 
maladies  de  l'appareil  d'innervation,  ils  les  caractérisent  et  les  spécialisent, 
mais  non  au  même  degré.  Les  troubles  végétatifs  sont  communs  à  une  foule 
de  maladies  pour  ne  pas  dire  à  toutes;  ils  ont  donc  pour  cela  même  une  im- 
portance moindre;  mais  les  désordres  de  la  sensibilité,  du  mouvement  et  de 
l'intelligence  sont  propres  aux  maladies  du  système  nerveux,  ils  en  sont 
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les  signes  directs,  o.l  dans  un  exposé  didactique  ils  doivent  occuper  le  pre- 
oaiar  rang,  de  même  qu'au  lil  du  malade,  c'csi  sur  cm  que  se  parte  d'abord 

t  a  1 1 1  •  n  t  i  *  »  n  du  médecin  ;  c'esl  d'eux  qu'il  allend  la  lumière,  soit  pour  aflinner 
l'exisience  d'un  désordre  de  l'appareil  d'innervation,  soit  pour  en  découvrir 
le  siège,  l'étendue  et  la  nature. 

Ces  symptômes  directs  (désordres  de  la  sensibilité,  du  mouvement  et  de 
Fidéalion),  quelque  variés  qu'ils  soient,  ont  tous  la  même  condition  pathogé- 
nique  ;  ils  sont  toujours  le  résultat  d'un  changement  dans  L' excitabilité 
normale  des  éléments  nerveux.  Quelle  que  soit  la  cause  de  ce  changement,  • 
peu  importe,  le  symptôme  par  lui-même  ne  l'indique  pas;  il  révèle  simple- 
ment qu'une  modification  est  survenue  dans  l'excitabilité,  et  comme,  selon 
la  juste  remarque  de  Valentin,  celte  propriété  n'est  susceptible  que  de 
modifications  c|uanlitatives,  on  peut  dire  que  les  symptômes  des  mala- 
dies de  l'appareil  d'innervation  sont  tous,  tant  qu'ils  sont,  le  résultat  des 
altérations  en  [dus  ou  en  moins  de  l'excitabilité  normale  :  de  là  la  division 
classique  de  ces  symptômes  en  phénomènes  d'excitation  et  phénomènes  de 
dépression,  division  éminemment  clinique  et  qui  a  précédé  de  longtemps 
les  études  des  physiologistes  sur  l'excitabilité  de  l'élément  nerveux.  Or  les 
conditions  nécessaires  pour  le  maintien  de  l'excitabilité  normale  sont  les 
suivantes  :  intégrité  de  la  constitution  matérielle  de  l'organe,  circulation 
régulière  du  liquide  nourricier,  composition  normale  du  sang,  alternatives  de 
repos  et  d'activité.  La  plus  importante  de  ces  conditions  est  sans  contredit 
celle  qui  concerne  la  constitution  matérielle  de  l'organe,  mais  il  n'est  pas 
moins  vrai  que  le  désordre  de  l'un  quelconque  des  éléments  précédents  a 
pour  efl'et  de  modifier  en  plus  ou  en  moins  l'excitabilité  des  cellules  et  la 
conductibilité  des  fibres  nerveuses;  ce  sont  là  les  conditions  pathogéniques 
générales  des  symptômes  nerveux,  quelle  que  soit  d'ailleurs  la  maladie 
dans  laquelle  ils  se  montrent. 

En  présence  de  ces  notions  fondamentales  il  est  facile  de  concevoir  un 
fait  d'importance  capitale,  je  veux  dire  la  possibilité  du  développement  de 
symptômes  nerveux  sans  qu'il  y  ait  maladie  primitive  cl  localisée  de  l'ap- 
pareil d'innervation;  les  accidents  cérébro-spinaux  des  lièvres  graves,  des 
pblegmasies,  des  intoxications  végétales,  minérales  ou  animales,  tombent 
sous  le  coup  de  cette  remarque.  Dans  toutes  ces  circonstances  il  n'y  a  pas 
de  maladie  des  centres  nerveux,  il  y  a  une  maladie  localisée  ailleurs,  ou 
une  maladie  générale,  laquelle  en  raison  de  ses  caractères  propi  es  engendre 
quelqu'une  des  conditions  qui  sont  aptes  à  modifier  l'excitabilité  des  élé- 
ments nerveux.  Ainsi  naissent  des  phénomènes  symptomatiques  qui  simu- 
lent souvent  d'une  étrange  manière  les  désordres  produits  directement  par 
une  maladie  des  centres  nerveux,  el.  qui  doivent  en  être  distingués  avec  la 
plus  grande  sollicitude;  cette  distinction,  qui  renferme  en  elle  le  pronostic 
et  le  traitement,  n'est  pas  possible  en  général  par  la  seule  considération  du 
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trouble  nerveux  lui-même,  il  faut  y  joindre  l'observation  de  l'ensemble  des 
symptômes  présentés  par  le  malade.  Que  l'excitabilité  des  éléments  du  cer- 
veau soit  mise  en  jeu  par  le  processus  irritatif  d'une  méningo-encéphalite, 
ou  par  un  sang  qu'altère  le  poison  typhique,  il  y  a  du  délire  dans  les  deux 
cas,  et  les  caractères  particuliers  du  trouble  de  l'idéation  ne  peuvent  eu 
révéler  la  cause.  Ce  sont  les  autres  phénomènes,  et  surtout  les  symptômes 
non  cérébraux  [phénomènes  extrinsèques)  qui  indiquent  l'origine  du  dés- 
ordre. 

Peu  fructueuse  au  point  de  vue  du  diagnostic,  la  division  des  symptômes 
cérébro-spinaux  en  phénomènes  d'excitation  et  phénomènes  de  dépression 
l'est  un  peu  plus  à  l'égard  du  pronostic,  en  ce  sens  que  la  suractivité  dénote 
dans  la  vitalité  de  l'élément  nerveux  une  perturbation  moins  profonde, 
moins  irréparable  que  l'anéantissement  de  la  fonction.  Aussi  dans  les  ma- 
ladies qui  présentent  la  succession  régulière  des  deux  phases,  le  pronostic 
devient  toujours  plus  sévère,  lorsque  la  période  d'inertie  est  constituée;  sur 
ce  point  comme  sur  beaucoup  d'autres  la  connaissance  empirique  a  précédé 
de  plusieurs  siècles  l'interprétation  physiologique  du  fait.  D'un  autre  côté, 
cette  division  que  légitiment  à  la  fois  la  pathogénie  et  la  clinique  a  été  l'ori- 
gine d'une  erreur  de  pratique  qu'il  n'est  pas  inutile  de  signaler,  quoiqu'elle 
soit  aujourd'hui  généralement  reconnue.  On  a  peu  à  peu  altéré  la  signifi- 
cation des  termes,  et  l'on  a  établi  une  synonymie  complète  entre  les  expres- 
sions, symptômes  d'excitation  et  symptômes  d'hypersthénie  ou  de  phleg- 
masie;  delà  cette  conclusion  thérapeutique  :  les  symptômes  d'excitation 
indiquent  le  traitement  spoliateur,  antiphlogistique,  et  l'énergie  du  traite- 
ment doit  être  en  raison  directe  de  la  violence  du  symptôme.  Erreur  grave 
qui  peut  tuerbeaucoup  de  malades.  Oui,  sans  doute,  pour  tous  les  symptômes 
dits  d'irritation  (hyperesthésie,  convulsion,  délire),  il  faut  admettre  une 
exagération  dans  l'excitabilité  de  certains  éléments  nerveux;  mais  la  phy- 
siologie et  la  pathogénie  enseignent  d'autre  part  que  cette  exagération  peut 
être  provoquée  par  les  conditions  les  plus  opposées,  par  la  congestion  et  par 
l'anémie  entre  autres,  de  sorte  que  les  phénomènes  symptomatiques  ne  sont 
par  fiix-mémes  la  source  d'aucune  indication  thérapeutique  rationnelle.  Les 
raisons  d'agir  doivent  être  puisées  dans  l'ensemble  des  conditions  indivi- 
duelles du  malade,  et  non  pas  dans  la  notion  de  l'accroissement  ou  de  la 
diminution  de  l'excitabilité  des  éléments  nerveux. 

D'après  notre  exposé  physiologique,  les  maladies  de  l'appareil  d'innerva- 
tion devraient  être  divisées  en  maladies  du  cerveau  proprement  dit,  mala- 
dies de  l'appareil  spinal,  maladies  des  nerfs  périphériques.  Irréprochable 
au  point  de  vue  de  la  physiologie  pure  dont  elle  est  l'expression  directe, 
cette  division  n'est  cependant  pas  acceptable  au  point  de  vue  clinique. 
Tandis  que  le  physiologiste  oppose  justement  et  fructueusement  le  cerveau 
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à  l'appareil  spinal,  le  médecin  esl  eontrainl  d'opposer,  lui,  les  maladies  de 
l'encéphale  aux  maladies  do  la  moelle  épinière.  Les  raisons  de  cette  différence 
proviennent  toutes  de  ce  seul  l'ait  anatomique  :  la  partie  supérieure  ou 
céphalique  de  l'appareil  spinal  et  l'appareil  de  conjonction  sont  situés 
comme  le  cerveau  dans  la  cavité  crânienne,  et  au-dessus  de  l'entrecroise- 
ment bulbaire.  Ce  fait  a  les  conséquences  que  voici  :  1°  Dans  les  lésions 
de  ces  diverses  parties,  la  paralysie  est  de  forme  hémiplégique  et  opposée 
au  côté  lésé.  2°  Des  troubles  de  l'intelligence  peuvent  être  produits,  quoique 
la  lésion  soit  bien  limitée  au  mésocéphale,  et  cela  pour  plusieurs  motifs  : 
d'une  pari,  les  opérations  de  l'idéatioii  peuvent  être  empêchées  dans  leur 
manifestation  et  paraître  ainsi  abolies  ou  troublées,  quoiqu'elles  ne  le  soient 
point  en  elles-mêmes;  d'autre  part,  une  lésion  qui  n'intéresse  pas  le  cer- 
veau peut  néanmoins  en  gêner  les  fonctions,  par  suite  de  l'augmentation 
de  pression  qu'elle  détermine  dans  une  cavité  à  parois  incompressibles. 
?)"  Par  suite  de  ces  conditions  topographiques,  le  symptôme  apoplexie,  qui 
est  le  signe  positif  et  direct  de  l'abolition  de  l'activité  cérébrale,  peut  être 
observé  dans  les  lésions  de  la  portion  céphalique  de  l'appareil  spinal,  aussi 
bien  que  dans  celles  du  cerveau  lui-même.  k°  Enfin,  les  altérations  patho- 
logiques ne  respectent  pas  les  limites  physiologiques,  et  il  n'est  rien  de 
plus  commun  que  d'observer  des  lésions  qui  portent  à  la  fois  sur  l'appareil 
spinal  supérieur  et  sur  le  cerveau. 

11  résulte  de  là  que,  dans  la  majorité  «les  cas,  le  tableau  clinique  envisagé 
dans  ses  traits  les  plus  frappants  est  le  même  pour  une  lésion  du  cerveau  et 
pour  une  lésion  de  la  partie  céphalique  de  l'appareil  spinal;  tandis  que 
jamais  il  n'est  le  même  pour  une  altération  de  l'encéphale  et  pour  une  alté- 
ration de  la  partie  rachidienne  de  l'appareil  spinal.  Il  faut  donc  obéir  à  ces 
indications  formelles  de  l'observation  clinique,  et  prendre  pour  base  de  divi- 
sion l'encéphale  dans  son  ensemble,  et  la  moelle  épinière  ou  rachidienne. 

Est-ce  à  dire  pourtant  que  l'enseignement  physiologique  soit  perdu  pour 
la  pratique  et  que  la  dissociation  fonctionnelle  sur  laquelle  j'ai  tant  insisté 
soit  frappée  de  stérilité?  Non,  certes,  car  c'est  elle  seule  qui  permet  de 
tenter  le  diagnostic  du  siège  des  lésions  encéphaliques  circonscrites.  Dans 
cette  question  si  obscure,  les  seuls  éléments  positifs  d'appréciation  sont 
fournis  par  l'analyse  physiologique,  opposant  à  l'activité  volontaire  et  con- 
sciente du  cerveau  l'activité  involontaire  et  automatique  de  l'appareil  spinal 
supérieur. 

C'est  pour  ce  motif  que,  dérogeant  au  plan  général  de  ce  livre,  j'ai  fait 
précéder  la  description  des  maladies  nerveuses  de  cet  aperçu  de  physiologie, 
qui  d'ailleurs  ne  m'a  pas  paru  faire  double  emploi  avec  nos  traités  classiques 
sur  la  matière. 
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€  0>Gi:STIO>  CÉRÉBRALE  OU  ENCÉPHALIQUE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

En  raison  de  La  résistance  qu'offre  la  voûle  crânienne  chez  l'adulte  à 
toute  pression  s'exerçant  de  dedans  en  dehors,  en  raison  de  la  compres- 
sibilité  presque  nulle  des  liquides,  on  a  nié  la  possibilité  d'une  accumula- 
tion anormale  de  sang  dans  l'encéphale,  et  celte  proposition  négative  esl 
connue  dans  la  science  sous  la  désignation  de  théorème  de  Monro-Kellie, 
du  nom  des  deux  auteurs  auxquels  on  l'attribue  (1).  La  proposition  n'est 
point  exacte,  et  les  observateurs  dont  elle  porte  le  nom  ne  l'ont  point  for- 
mulée en  ce  sens;  ils  n'ont  point  dit  que  la  quantité  de  sang  contenue  dans 
le  crâne  doit  être  constamment  la  même  ;  ils  ont  dit,  ce  qui  est  bien  diffé- 
rent, que  la  quantité  de  liquide  renfermé  dans  la  cavité  crânienne  n'est 
susceptible  d'aucune  variation  :  en  ces  termes,  la  proposition  est  inatta- 
quable. Par  suite  des  conditions  physiques  de  la  cavité  du  crâne  et  de  son 
contenu,  il  faut  nécessairement  que  les  modifications  dans  la  quantité  du 
sang  soient  compensées  par  la  modification  en  sens  inverse  d'un  autre 
liquide,  dont  la  mobilité  puisse  maintenir  la  réplétion  encéphalique  au 
degré  normal,  malgré  les  variations  quantitatives  du  sang.  Tel  est  précisé- 
ment le  rôle  du  liquide  cérébro-spinal  qui  reflue  dans  le  canal  rachidien, 
lorsque  la  pression  intra-crànienne  augmente.  D'un  autre  coté,  Donders 
s'est  assuré  par  des  mensurations  précises  que  les  vaisseaux  de  la  pie-mère 
présentent  de  notables  oscillations  dans  leur  diamètre  ;  sous  l'influence  de 

(1)  Monro,  Observations  on  the  Structure  (irai  F u actions  of  the  Nervous  System. 
E(linbur»l),  1783.  —  Kellie,  Transad.  of  the  med.  çhir.  Soc.  of  Edinburgh,  1.  — 
Russem.,  Encyclographie  des  sciences  médicales.  Paris,  183G.  —  Watsox,  Lectures  on 
the  Principles  and  Practice  of  Pbysic.  London,  1843.  — BrnRows,  On  Disorders  of 
the  cérébral  Circulation.  Lowlon  ,  1846.  —  Rowland,  On  cérébral  Congestion 
(Londou  med.  Gaz.,  1846).  — Donders,  De  Beiregingen  der  hersenen  en  de  veraa- 
dering  der  vatvulling  der  pia  mater,  etc.  (Nccdcrl.  Lancet,  1850).  —  BciMige  zur 
Mechanismus  der  Respiration  und  Circulation,  etc.  {Zeitschr.  f.  ration.  Medic,  1853). 
—  Bkrlin,  De  circulaiione  in  cavo  cranii.  Amstclodanii,  1850.  —  Richet,  Traité  pra- 
tique d'anatomie  chirurgicale.  Paris,  1855.  —  Graves,  Clinique  médicale;  traduction 
de  .laccoud.  Note  du  traducteur.  Paris,  1862.  —  Eiirmann,  L'uppareil  vasculaire 
intra-crânien est-il  susceptible  de  variations  dans  son  contenu  (Gaz.  méd.  de  l'Algérie, 
1861). 
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la  pression  expiratoire,  il  les  a  vus  se  dilater  de  ommM  à  o.Ui  et  de  omm,07 
a  U,l().  Il  est  donc  certain  que  malgré  les  conditions  physiques  spéciales 
qui  régissent  la  circulation  cérébrale,  l'encéphale  peut  être  le  siège  de  la 
surcharge  sanguine  intra-vasculaire  qui  constitue  la  congestion.  Le  rapport 
qui  lie  le  sang  et  le  liquide  cérébro-spinal  est  encore  démontré  par  les  laits 
suivants  :  la  quantité  de  sang  diminue  dans  l'hydrocéphalie  qui  coïncide 
presque  constamment  avec  une  anémie  cérébrale  ;  ce  n'est  que  dans  l'atro- 
phie du  cerveau  que  les  deu\  liquides  augmentent  ensemble;  c'est  seule- 
ment dans  l'hypertrophie  de  cet  organe,  et  plus  généralement  lorsqu'un 
travail  pathologique  quelconque  a  diminué  la  capacité  de  la  cavité  crânienne 
qui;  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  subissent  une  diminution  simul- 
tanée. 

Les  causes  de  la  congestion  cérébrale  doivent  être  groupées  d'après  les 
divisions  pathogéniques  générales  de  la  congestion  ;  c'est  le  seul  moyen 
d'apporter  quelque  précision  dans  le  sujet. 

Congestion  active.  —  Elle  est  réalisée  par  le  mécanisme  de  la  fluxion 
c.olhitrntlf  lorsque  la  pression  augmente  dans  le  système  artériel,  et  notam- 
ment dans  lo  système  vertébro-carotidien.  Le  rétrécissement  de  l'aorte  à 
l'embouchure  du  conduit  de  Botal,  la  compression  de  l'aorte  abdominale, 
eu  un  mot  la  diminution  du  champ  aortique  en  un  point  tel  qu'il  en  résulte 
une  circulation  plus  abondante  et  plus  énergique  dans  les  vaisseaux  destinés 
à  l'encéphale,  sont  des  causes  puissantes  d'hyperémie  cérébrale.  Le  même 
effet  peut  avoir  lieu  à  la  suite  de  la  cessation  brusque  d'un  flux  sanguin 
habituel  (règles,  héniorrhoïdes,  etc.)  ou  bien  encore  dans  le  stade  de  frisson 
des  lièvres  intermittentes,  lorsque  les  artères  cutanées  sont  le  siège  d'une 
contraction  énergique  qui  restreint  la  distribution  du  sang  à  la  périphérie. 
Les  congestions  cérébrales  dont  parle  Watson,  et  qui  tuent  beaucoup  d'in- 
dividus dans  les  rues  de  Londres  pendant  les  nuits  des  hivers  rigoureux, 
appartiennent  à  la  même  catégorie  de  faits  ;  toutefois,  un  élément  puissant 
vient  s'ajouter  à  la  diminution  de  La  circulation  cutanée,  c'est  la  perturba- 
tion vaso-motrice  réflexe  qui  résulte  de  l'excitation  des  nerfs  sensibles  par  le 
froid;  le  mode  pathogénique  de  cette  variété  <le  congestion  est  donc  com- 
plexe. D'après  Russell,  on  observe  en  même  temps  une  hyperémie  pulmo- 
naire intense. 

Les  causes  les  plus  ordinaires  de  la  congestion  initative  sont  les  veilles  pro- 
longées, les  fatigues  intellectuelles,  l'insolation,  et  dans  un  autre  ordre 
d'idées,  les  modifications  du  sang  que  produisent  les  lièvres  graves.  Ceci 
toutefois  ne  doit  s'entendre  que  des  congestions  précoces,  les  hyperémies 
tardives  des  pyrexics  présentant  dans  l'immense  majorité  des  cas  les  carac- 
tères de  la  congestion  passive. 

Certaines,  substances,  en  vertu  de  l'action  qu'elles  exercent  sur  le  fcissu 
nerveux  et  les  vaisseaux,  doivent  aussi  être  rangées  au  nombre  des  causes 
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de  la  congestion  par  dilatation  vaseulaiîre  on  irritative;  les  alcooliques  et 
l'opium  sont  généralement  cités  connue  les  types  du  genre.  Pour  l'alcool 
soit,  mais  pour  l'opium  la  chose  n'est  point  aussi  certaine  ;  des  observations 
el  des  expériences  récentes  ont  montré  une  anémie  cérébrale  après  l'inges- 
tion de  l'opium  à  liantes  doses,  et  il  pourrait  bien  se  faire  que  la  congestion 
signalée  dans  d'autres  cas  fût  un  phénomène  secondaire  imputable,  non  point 
directement  au  poison,  mais  au  ralentissement  des  mouvements  circula- 
toires et  respiratoires,  l'agonie  étant  toujours  longue  en  pareille  circon- 
stance. De  nouveaux  laits  sont  nécessaires. 

La  congestion  d'origine  nerveuse  (perturbation  de  l'innervation  vaso- 
motrice)  est  assez  rare  dans  l'encéphale;  la  dilatation  et  le  relâchement 
\aseulaires.  qui  en  sont  la  condition  fondamentale,  ne  portent  point  primi- 
tivement sur  les  capillaires  parce  qu'ils  n'ont  pas  de  nerfs  vaso-moteurs;  ils 
n'atteignent  pas  non  plus  tout  d'abord  les  ramuscules  artériels  terminaux 
qui  en  sont  également  privés  (Kolliker)  ;  ce  sont  les  artérioles  d'un  certain 
volume  qui  sont  le  siège  initial  de  la  dilatation.  Le  travail  digestif  et  les 
émotions  morales  sont  les  causes  principales  de  celle  hyperéuiie,  qui  peut 
expliquer  certains  cas  rares  de  mort  subite  à  la  suite  d'une  vive  impression 
de  terreur  ou  de  joie. 

Congestion  passive.  —  Elle  reconnaît  pour  causes  la  compression  des 
jugulaires  et  de  la  veine  cave  supérieure,  la  strangulation,  par  exemple; 
toutes  les  tumeurs  cervicales  et  thoraciques,  qui  peuvent  gêner  la  circu- 
lation en  retour,  dans  les  vaisseaux  efférents  céphaliques,  appartiennent  à  cet 
ordre  de  causes  ;  à  quoi  l'on  peut  ajouter  les  expirations  violentes  et  pro- 
longées, les  quintes  de  toux,  les  efforts  de  toute  sorte  (instruments  à  vent, 
chant),  les  convulsions  générales,  et  chez  les  nouveau-nés  la  conslriction  du 
cou  par  le  cordon. 

L'insuffisance  de  la  valvule  tricuspide,  déterminant  à  chaque  systole  le 
reflux  du  sang  dans  l'oreillette  droite,  gène  d'une  façon  immédiate  le  déver- 
sement des  veines  caves;  aussi  la  stase  est-elle  habituelle  chez  les  individus 
qui  présentent  cette  lésion.  Pour  être  moins  directe,  l'influence  des  lésions 
mitrales  n'est  pas  moins  puissante,  et  je  ne  saurais  admettre  avec  certains 
auteurs,  que  ces  lésions  n'amènent  la  congestion  cérébrale  qu'autant 
qu'elles  coïncident  avec  une  insuffisance  de  la  tricuspide  ou  des  valvules 
jugulaires.  En  ce  qui  touche  particulièrement  le  rétrécissement  mitral, 
deux  autopsies  me  permettent  d'affirmer  l'influence  pathogénique  de  celte 
lésion  en  dehors  de  tout  désordre  concomitant  dans  l'orifice  auriculo- 
ventriculaire  droit.  C'est  en  amenant  la  dilatation  du  ventricule  droit  el 
l'insuffisance  de  la  tricuspide  que  les  maladies  chroniques  du  poumon 
(emphysème,  sclérose),  peuvent  devenir  l'origine  d'une  congestion  passive 
de  l'encéphale;  on  l'observe  souvent  aussi  chez  les  nouveau-nés  ([ni  suc- 
combent à  l'ateleclasis  pulmonaire.  En  raison  même  de  leur  siège  dans 
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L'organe  central  de  la  circulation,  les  causes  précédentes  étendent  leur  action 
à  toul  Le  système,  et  les  viscères  abdominaux  présentent  une  hyperémie 
habituelle. 

D'après  liasse  la  compression  de  la  veine  cave  inférieure  pourrait  aussi 
produire  la  stase  cérébrale,  pai'ce  que  l'afflux  plus  considérable  qui  se  fait 
alors  par  les  azygos  gêne  le  retour  par  la  veine  cave  supérieure  ;  j'ai  observé 
quelques  faits  d'oblitération  partielle  et  de  compression  de  la  veine  cave 
abdominale,  ils  ne  me  permettent  pas  d'accepter  l'opinion  précédente. 

Les  dégénérescences  athéromateuses  et  calcaires,  qui  privent  les  artères 
cérébrales  de  leur  élasticité,  l'affaiblissement  de  l'impulsion  cardiaque  sont 
des  causes  fréquentes  de  congestion  encéphalique;  la  parésie  du  cœur  reven- 
dique certainement  la  plus  grande  part  dans  la  production  des  hyperémies 
tardives  des  lieues;  cependant  il  faut  tenir  compte  aussi  des  modifications 
physiques  et  chimiques  du  sang.  Ces  conditions  sont  réunies  au  plus  haut 
degré  dans  le  choléra,  de  là  les  stases  cérébrales  si  fréquentes  dans  le  cours 
de  cette  maladie. 

L'hérédité  .  l'âge,  le  sexe,  n'ont  aucune  influence  sur  la  genèse  des 
congestions  cérébrales  passives  ;  elles  apparaissent  indifféremment  dans 
les  circonstances  les  plus  diverses,  du  moment  que  les  conditions  méca- 
niques de  leur  production  sont  réalisées.  11  n'en  est  plus  de  même  pour 
la  congestion  active;  il  est  des  individus  qui  tiennent  de  leurs  ascendants 
une  prédisposition  marquée  à  la  fluxion  cérébrale.  Quant  à  l'influence 
de  l'âge  et  du  sexe,  bien  .qu'elle  ne  soit  pas  établie  sur  des  statistiques 
rigoureuses,  néanmoins  il  est  positif  que  la  maladie  est  plus  fréquente 
chez  l'homme  que  chez  la  femme,  plus  fréquente  aussi  chez  l'adulte  et 
chez  Le  vieillard  que  chez  L'enfant.  Les  congestions  encéphaliques  sont 
plus  communes  en  hiver,  mais  en  toute  saison  le  changement  brusque  et 
notable  de  la  température  a  une  influence  réelle  sur  leur  développement, 
ce  que  l'on  peut  attribuer  à  la  modification  de  la  pression  atmosphérique 
(Leubuscher).  Celte  cause,  dont  l'action  se  l'ail  sentir  sur  toute  la  population 
d'une  même  région,  permettrait  d'expliquer  les  congestions  épidémiques 
dont  a  parlé  Baglivi;  mais  comme  sa  relation  ne  renferme  pas  d'autopsies, 
il  n'est  point  certain  qu'il  se  soit  agi  de  simples  hyperémies  cérébrales. 
—  Plusieurs  auteurs  ont  expliqué  par  une  fluxion  encéphalique  les  acci- 
dents cérébraux  graves  de  la  lièvre  intermittente  pernicieuse,  toutefois 
ces  symptômes  redoutables  peuvenl  aussi  dépendre  d'une  modification  de 
L'excitabilité  nerveuse  sans  hyperémie  concomitante;  la  question  doit  être 
réservée. 

11  résulte  de  cet  exposé  éliologiqtie  que  l'état  de  phéthorc  n'est  point  par 
lui-même  une  cause  suffisante  de  congestion  cérébrale,  mais  il  ne  faut  pas 
oublier  qu'il  constitue  pour  elle  une  prédisposition  puissante.  C'est  chez  les 
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individus  pléthoriques,  vulgairement  appelés  sanguins,  qu'on  observe  le 
plus  ordinairement  la  lluxion  eneéphalique  à  la  suite  d'un  repas  copieux,  ou 
du  séjour  dans  un  lieu  dont  la  température  est  trop  élevée.  On  ne  peut 
s'étonner,  du  Peste,  de  voir  coïncider  la  congestion  cérébrale  avec  l'anémie 
aussi  bien  qu'avec  la  pléthore  générale,  si  l'on  ne  perd  pas  de  vue  la  carac- 
téristique fondamentale  de  l'hyperémie  ;  c'est  une  répartition  vicieuse  du 
sang,  qui  n'implique  aucune  modification  constante  ni  dans  la  quantité  totale 
du  liquide  qui  circule,  ni  dans  la  richesse  de  ses  éléments  globulaires.  Ces 
modifications  ne  sont  en  tout  cas  que  des  causes  prédisposantes  qui  favo- 
risent l'action  des  causes  déterminantes,  et  c'est  à  ce  titre  seulement  que 
la  pléthore  doit  figurer  dans  l'étiologie  de  la  congestion  cérébrale. 


ANATOM1E  PATHOLOGIQUE  (1). 

Pour  juger  sûrement  de  l'état  cadavérique  de  l'encéphale  au  point  de 
vue  de  la  congestion,  il  importe  d'être  en  garde  contre  certaines  causes 
d'erreur;  rhyperémie  s'affaiblit  et  peut  même  s'eflacer  après  la  mort;  on 
est  exposé  à  la  méconnaître  si  l'on  ne  tient  compte  que  de  la  turgescence 
vasculairc;  il  faut  rechercher  en  pareil  cas  si  le  tissu  cérébral  ou  les  ventri- 
cules ont  subi  quelqu'une  des  modifications  qui  suivenl  d'ordinaire  le  travail 
congestif.  D'un  autre  côté,  les  cadavres,  étant  conservés  dans  le  décubilus 
dorsal,  présentent  très-souvent  une  surcharge  sanguine  dans  la  région  occi- 
pilale  :  on  évitera  de  prendre  pour  pathologique  ce  phénomène  post  mortem, 
en  ayant  égard  à  sa  localisation.  Enfin,  l'agonie,  pour  peu  qu'elle  soit  longue, 
et  les  diverses  asphyxies  produisent,  entre  autres  désordres,  une  conges- 
tion cérébrale  passive;  il  ne  faut  point  regarder  cette  lésion  secondaire 
comme  la  cause  et  le  point  de  départ  des  troubles  observés  durant  la  vie. 
Les  congestions  cadavériques  et  celles  de  l'agonie  sont  limitées  aux  mem- 
branes et  à  la  surface  de  l'encéphale,  tandis  que  l'hyperémie  pathologique 
pénètre  dans  la  profondeur  de  la  masse  cérébrale. 

La  richesse  vasculairc  normale  des  diverses  régions  de  l'encéphale  n'est 
point  la  même  ;  c'est  encore  là  un  fait  qu'il  faut  connaître  pour  apprécier 
avec  exactitude  l'état  des  choses;  sous  le  rapport  de  leur  vascularité,  les 

(1)  Durand-Fardei.,  Traits  du  ramollissement  du  cerveau,  Paris,  1843.  —  Koki- 
Îanskv,  Uhrbueh  der  pathologischcn  Anatomie.  Wien,  1855.  —  Fôrster,  Handbuch 
derspee.  palh.  Annlomic.  Leipzig  1854.  —  Schroder  va\  tier  Koi.k,  Yanhet  fijinere 
Zamenstel  en  de  Wcrking  van  liet  verlengde  Kuggcmerg.  Amslenl.,  1858.  —  Ekker 
Dissertatio  de  cerebri  et  medulh-  spim&te  systmiatc  vasorum  capil/ari  in  statu  sano 
et  morboso.  Trajeeli  ad  Rhcnuni,  1853.  —  Calmeil,  Traité  des  maladie  inflamma- 
toires du  cerveau.  Paris,  1859. 
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différentes  parties  du  cerveau  pouvcnl  être  classées  dans  cot  ordre  décrois- 
sant :  La  substance  grise  reçoit  plus  de  sang  que  la  blanche;  les  corps  striés 
contiennent  un  assez  grand  nombre  de  petits  vaisseaux  dans  leur  zone  cor- 
ticale, et,  à  la  coupe,  ils  présentent  un  ou  deux  vaisseaux  plus  volumineux 
déjà  signalés  par  Morgagni  ;  les  couches  optiques  viennent  ensuite  ;  puis  le 
corps  calleux  et  la  voûte  ;  le  cervelet  est  surtout  vasculaire  à  la  périphérie, 
et  au  niveau  des  corps  dentés  ;  la  protubérance  ne  montre  à  la  coupe  qu'un 
très-petit  nombre  de  points  sanguins.  Le  cerveau  de  l'enfant  est  plus  vascu- 
laire que  celui  de  l'adulte  et  du  vieillard. 

Dans  la  congestion  pathologique,  l'ablation  de  la  voûte  crânienne  montre 
souvent  une  plénitude  excessive  des  vaisseaux  du  diploé;  les  méninges 
sont  distendues  et  gorgées  d'un  sang  plus  ou  moins  noir  qui  s'écoule  en 
abondance  ;  dans  tous  les  cas  le  cerveau  est  le  siège  d'une  turgescence  qui 
a  pour  eilèt  l'aplatissement  des  circonvolutions;  il  présente  à  sa  surface  et 
dans  les  anfracluosités  une  injection  qui  dessine  les  plus  petits  minuscules 
vasculaires,  et  qui  occupe  à  la  fois  la  pie-mère  et  le  tissu  nerveux  lui- 
même.  La  consistance  de  ce  dernier  est  généralement  augmentée,  et  la 
coupe  fait  apparaître  un  semis  de  points  rouges  qui  ne  sont  autre  chose 
que  les  oritices  béants  des  petits  vaisseaux  anormalement  dilatés  (état  sablé). 
Cette  dilatation  peut  donner  aux  capillaires  un  diamètre  double  de  leurs 
dimensions  normales;  d'après  les  mensurations  de  Schrôder  van  der  Kolk 
et  d'Ekker,  ces  vaisseaux  peuvent  atteindre  0mni,275,  0mm,310  de  diamètre, 
la  moyenne  physiologique  étant  0mm, 152.  Lorsque  l'hyperémie  a  été  forte, 
la  dilatation  et  la  turgescence  vasculaires  sont  accompagnées  d'une  trans- 
sudation  séreuse  dans  la  pie-mère,  souvent  aussi  dans  le  tissu  cérébral; 
quant  à  l'augmentation  du  liquide  dans  les  cavités  ventriculaires  dilatées  et 
dans  l'espace  sous-arachnoïdien,  ce  sont  des  désordres  étrangers  à  l'hy- 
perémie aiguë  ;  ils  appartiennent  à  la  congestion  chronique,  ou  fréquem- 
ment reproduite.  Les  vaisseaux  sont  alors  plus  volumineux,  ils  décrivent 
des  flexuosités,  refoulent  par  compression  excentrique  la  pulpe  nerveuse, 
et  leurs  orifices  apparaissent  à  la  coupe,  non  plus  comme  de  petits  points 
sans  lumière  appréciable,  mais  comme  des  ouvertures  nettement  canalicu- 
lées;  c'est  l'état  criblé  de  Durand-Fardel.  Cette  forme  de  congestion  est  Ordi- 
nairement partielle  et  entretenue  par  quelque  lésion  circonscrite  perma- 
nente ;  lorsqu'elle  est  générale  et  que  la  vie  se  prolonge  durant  un  certain 
temps,  elle  a  pour  conséquences  l'atrophie  du  cerveau  et  une  réplétion 
compensatrice  des  ventricules  (hydrocéphalie  exvacuo)>  On  a  l'apporté  à  celte 
hyperémie  le  développement  anormal  des  granulations  de  l'archioni  ;  mais, 
si  ce  rapport  est  admissihle  dans  quelques  cas,  il  ne  l'est  certainement  pas 
dans  tous,  puisque  L'augmentation  de  volume  de  ces  corpuscules  est  souvent 
observée  sans  congestion  d'aucune  sorte* 

L'hyperémie  cérébrale  présente  quant  à  son  siège  de  nombreuses  variétés; 
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abstraction  faite  même  (U>s  cas  où  elle  est  partielle  et  provoquée  par  quelque 
lésion  préexistante,  elle  n'est  pas  toujours  également  marquée  dans  toute 
l'étendue  de  l'encéphale  ;  occupant  d'ordinaire  les  deux  substances,  elle  peut 
cependant  être  prédominante  dans  l'une  ou  dans  l'autre,  et  la  part  que 
prennent  les  enveloppes  osseuses  et  membraneuses  à  l'état  congestif  est  éga- 
lement variable.  .Mais,  quelle  que  soit  l'injection  des  méninges,  on  peut  les 
détacher  facilement  de  la  pulpe  nerveuse,  et  l'adhérence  de  ces  membranes 
est  complètement  étrangère  à  la  congestion  simple  ;  il  en  est  de  même  de  la 
rupture  capillaire,  et  des  traînées  de  plasma  riche  en  cellules  (pie  Calmeil 
a  signalées  sur  le  trajet  des  vaisseaux;  la  première  de  ces  lésions  est  une 
hémorrhagie,  la  seconde  appartient  à  l'inflammation.  L'hyperémie  du  cer- 
veau coïncide  fréquemment  avec  la  congestion  des  membranes  profondes 
de  l'œil. 

SYMPTOMES  (1). 

Les  phénomènes  d'excitation  et  de  dépression  que  la  congestion  cérébrale 
provoque  dans  la  sphère  intellectuelle,  dans  la  sphère  animale  et  dans  la 
végétative,  quoique  peu  nombreux  en  somme,  sont  susceptibles  de  combi- 
naisons très-variées,  et  c'est  pour  les  embrasser  toutes  dans  leur  description 
qu'un  grand  nombre  d'auteurs  ont  multiplié  les  formes  cliniques  de  la  ma- 
ladie. Sans  méconnaître  l'intérêt  qui  se  rattache  à  cette  division,  je  n'ad- 
mettrai cependant  que  trois  formes  de  congestion  cérébrale  :  la  forme  légère, 
la  forme  grave,  la  forme  apoplectique. 

La  forme  légère  est  principalement  caractérisée  par  des  phénomènes 
d'excitation  dans  la  sphère  de  sensibilité;  les  malades  se  plaignent  d'une 
céphalalgie  gravative  ou  lancinante  qui  augmente  sous  l'influence  du  mou- 
vement, du  bruit,  de  la  chaleur  et  de  la  lumière,  et  qui  rend  tout  effort 
intellectuel  pénible  ou  impossible.  Ils  accusent  en  même  temps  des  tinte- 
ments d'oreille,  désillusions  d'optique  (congestion  rétinienne,;  incommodés 
par  tout  ce  qui  trouble  leur  repos,  ils  ne  peuvent  cependant  trouver  le  som- 

(])  RoCHOUX,  Recherches  sur  V apoplexie.  —  Andrae,  Clinique  médicale,  t.  V.   

Oiirert,  Congestion  cérébrale  chez  les  enfants  (Arrh.  gén.  de  méd.,  1827).  —  Bi.avd 
(de  Beaucairc),  Observation  sur  V efficacité  de  la  compression  des  carolides,  etc.  (Bi- 
bliothèque médicale,  LXII).  —  Saiimen,  Die  Krankheiten  des  Gehirns  und  der  ÏÏirn- 

hiiute.  Riga,  1826.  —  Navmann,  Von  de»  Krankheiten  des  Gehirns.  Koblenz,  1833.  

Mai'Tiiner,  Die  Krankheiten  des  Gehirns  und  Riickenmarkcs  bel  Kindcrn.  yVten  1844. 
—  Dif.tl,  Anatom.  KliniL  der  Gehimkrankhriten.  Wien,  18'i6.  —  Durand- Fardée 
Traité  des  maladies  des  vieillards.  Paris,  1855.  —  Duncalee,  C/,ront\che  Affectionen 
des  Gehirns  aus  Veberreizung  dcsselben  (Wiener  mcd.  Wochcnschr . ,  1861).  —  Bï)HL 
Veberden  Wassergehalt  im  C.chiru  bei  Typhus  (Henle  und  P  feu  fer  s  Zeitschr.,  lit  Keilie,' 
IV  Bd.).  —  Hasse,  Krankheiten  des  Nervenapparates.  Erlangen,  1855-1868. 
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meil,  ils  sont  en  proie  à  une  agitation  incessante,  et  s'ils  réussissent  enfin  à 
s  endormir;  le  sommeil  troublé  par  des  rêves  n'est  point  réparateur,  il  n'ap- 
porte aucun  soulagement  à  la  douleur  de  tête.  A  cela  sont  bornés  les 
symptômes  dans  les  cas  les  plus  légers  ;  dans  les  congestions  les  plus  intenses, 
d'autres  phénomènes  apparaissent  :  c'est  le  vertige  qui  ne  permet  pas  au 
malade  de  se  tenir  debout,  ce  sont  des  vomissements  que  provoque  l'excita- 
tion de  la  moelle  allongée  et  qui  ne  sont  accompagnés  d'aucun  désordre 
gastrique  ;  la  même  cause  amène  le  ralentissement  du  cœur  et  du  pouls  qui 
est  plein  et  dur.  La  céphalalgie  coïncide  avec  une  sensation  pénible  de  cha- 
leur et  de  pulsation  dans  la  tète,  les  battements  des  carotides  sont  exagérés, 
l' hyper esthésie  rétinienne  produit  le  rétrécissement  des  pupilles,  la  face  et 
les  conjonctives  sont  vivement  injectées. 

Il  est  essentiel  de  noter  que  l'absence  de  ce  dernier  symptôme  ne  doit  en 
aucun  cas  taire  éliminer  L'idée  d'une  congestion  cérébrale.  Si  la  rougeur  de 
la  face  est  à  peu  près  constante  dans  les  formes  légères,  elle  ne  l'est  plus, 
il  s'en  faut,  dans  les  formes  graves,  et  sans  prétendre  que  l'afflux  cérébral 
détermine  par  compensation  une  anémie  des  parties  extérieures,  il  est  cer- 
tain tout  au  moins  qu'il  n'existe  pas  de  relation  régulière  entre  l'état  vascu- 
laire  de  l'encéphale  et  celui  de  la  face.  La  pathogénie  de  la  congestion  fait 
bien  comprendre  ce  fait  si  important  pour  la  pratique  ;  les  plus  intenses, 
les  plus  sérieuses  des  hyperémies  cérébrales  sont  celles  qui  sont  dues  à  la 
dilatation  irritative  des  vaisseaux  cérébraux,  et  il  n'y  a  pas  de  motif  pour 
que  ce  processus  tout  local  se  répète  et  se  réflète  dans  les  vaisseaux  exté- 
rieurs. Dans  cette  première  forme  d'hyperémie,  il  n'y  a  pas  de  troubles 
intellectuels  ;  l'inertie  dans  laquelle  se  complaisent  les  malades  est  volon- 
taire ;  leurs  facultés  ne  sont  pas  altérées,  mais  ils  évitent  de  les  mettre  en 
activité,  parce  que  cet  effort  augmente  leurs  souffrances  ;  on  n'observe  pas 
non  plus  de  désordres  dans  la  motilité,  sinon  un  peu  d'engourdissement 
dans  les  membres;  la  constipation  est  ordinaire  et  parfois  opiniâtre.  Cette 
congestion  est  celle  qui  se  reproduit  avec  le  plus  de  facilité  ;  c'est  elle  qu'on 
observe  si  souvent  chez  les  sujets  pléthoriques,  c'est  elle  aussi  qui  passe  le 
plus  aisément  à  l'état  d'habitude  organique  ;  elle  se  développe  alors  sous 
l'influence  de  la  moindre  cause,  à  l'occasion  d'un  repas  copieux,  d'une, 
veille  prolongée  ou  d'une  fatigue  intellectuelle  insolite.  La  durée  de  ces 
phénomènes  est  très-variable  ;  ils  peuvent  se  dissiper  spontanément  après 
quelques  heures  de  repos,  mais  souvent  aussi  ils  persistent  quelques  jours 
et  ne  cèdent  qu'à  un  traitement  approprié. 

La  forme  grave  succède  à  la  précédente  ou  débute  brusquement;  elle  est 
surtout  caractérisée  par  des  troubles  de  l'idéation,  par  du  délire.  Dans  le 
plus  grand  nombre  des  cas,  les  désordres  sensoriels  sont  les  premiers  phé- 
nomènes; le  malade,  tourmenté  par  une  céphalalgie  violente,  est  en  proie 
à  des  illusions  et  à  des  hallucinations,  et  les  images  cérébrales  de  ces  sen- 
jaccoud.  I.  —  8 
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salions  erronées  éveillent  des  idées  qui  sont  justes  eu  égard  à  la  perception 
qui  y  a  donné  lieu,  mais  qui  sont  fausses  et  délirantes  pour  le  témoin  qui 
n'a  pas  éprouvé  lui-même  la  sensation  pervertie  du  malade.  Dans  d'autres 
circonstances,  l'excitation  morbide  portant,  non  plus  sur  les  appareils  senso- 
riels, mais  sur  les  organes  mêmes  de  l'idéation,  la  perversion  des  idées  est 
initiale  ;  elle  n'est  causée  par  aucune  impression,  vraie  ou  fausse,  venue 
du  dehors,  il  y  a  conception  délirante.  Quelle  que  soit  l'origine  du  délire, 
il  en  résulte  des  impulsions  et  des  déterminations  vicieuses  qui  se  traduisent 
dans  la  sphère  de  la  motilité  par  de  l'agitation  musculaire  et  par  des  actes 
désordonnés;  le  malade  cherche  à  quitter  son  lit,  il  veut  fuir  ou  pour- 
suivre un  objet  imaginaire  qui  l'effraye  ou  l'attire;  il  parle,  il  crie;  insen- 
sible aux  exhortations  qu'on  lui  adresse,  il  cherche  à  s'échapper  et  à  rompre 
les  liens  qui  le  retiennent.  Au  bout  de  quelques  heures  d'une  semblable 
surexcitation,  le  pouls  s'accélère ,  la  peau  se  couvre  de  sueurs ,  et  la 
congestion  présente  alors  l'image  trompeuse  d'une  inflammation  méningo- 
cérébrale  avec  fièvre  intense;  mais  le  thermomètre,  qui  révèle  une  modifi- 
cation de  température  insigniliante  ou  nulle,  prévient  cette  erreur  regret- 
table. Lorsque  ces  phénomènes  graves  persistent  sans  s'amender  durant  un 
certain  temps,  l'hyperidéalion  fait  place  graduellement  à  la  torpeur  intel- 
lectuelle; l'agitation  musculaire  est  remplacée  par  l'inertie  et  la  résolution 
des  membres;  il  y  a  des  évacuations  involontaires,  la  respiration  devient 
stertoreuse;  à  la  surexcitation  a  succédé  la  dépression,  le  patient  tombe 
dans  le  coma. 

Dans  d'autres  cas,  le  délire  est  plus  isolé,  dans  ce  sens  qu'il  forme  seul  le 
tableau  symptomatique,  avec  un  engourdissement  général  des  membres  ou 
parfois  même  avec  une  paralysie  circonscrite.  Chez  certains  individus, 
notamment  chez  les  vieillards,  la  congestion  grave  est  constituée  au  début 
par  un  simple  délire  d'action  qui  éclate  subitement  pendant  la  nuit;  le 
malade  se  réveille,  il  ne  sait  où  il  se  trouve,  il  se  lève,  accomplit  des  actes 
désordonnés  dont  il  n'a  pas  conscience;  s'il  est  dans  une  salle  d'hôpital,  il 
se  recouche  dans  un  lit  qui  n'est  pas  le  sien;  avec  le  jour  il  retrouve  le 
calme,  mais  il  est  triste,  morose  et  abattu,  et  ces  phénomènes  peuvent  se 
répéter  pendant  plusieurs  nuits  consécutives.  Cette  forme,  insidieuse  par 
son  début,  aboutit  d'ordinaire  à  l'attaque  délirante  précédemment  décrite. 
Durand-l-'ardel,  qui  a  bien  décrit  cette  variété  de  congestion  chez  les  vieil- 
lards, a  signale'-  comme  symptôme  fréquent  une  sécrétion  séro-muqueuse 
abondante  des  conjonctives  et  de  la  muqueuse  buccale. 

Chez  l'adulte,  la  forma  gra\e  de  la  congestion  cérébrale  est  Irès-raremenl 
accompagnée  de  convulsions  générales;  les  cas  décrits  sous  ce  titre  appar- 
tiennent à  l'épilepsie  essentielle  ou  symptomatique  ;  chez  V  m  faut  il  n'en 
est  plus  de  même,  la  convulsion  est  le  symptôme  le  plus  happant  et  le 
plus  ordinaire  de  l'hyperémie  encéphalique.  Mais  cette  maladie  est  bien 
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loin  de  présenter  à  cette  période  de  la  vie  la  fréquence  que  lui  ont  assignée 
quelques  auteurs  ;  si  Ton  a  soin  d'éliminer  les  congestions  secondaires  que 
produisent  les  maladies  convulsives,  de  quelque  nature  qu'elles  soient;  si 
l'on  compte  avec  les  diverses  formes  de  méningite  et  notamment  avec  la 
méningite  tuberculeuse,  on  verra  que  la  congestion  cérébrale,  en  tant  que 
maladie  primitive,  est  très-rare  chez  les  enfants.  Toutefois,  ces  réserves  ex- 
primées, des  faits  restent  qui  en  démontrent  l'existence.  Il  est  d'autant  plus 
important  de  les  connaître  que  la  congestion  de  l'enfance  offre  de  nombreux 
traits  de  ressemblance  avec  la  méningite  :  accès  de  convulsions  partielles  ou 
générales  séparés  par  des  inter\ ailes  d'anxiété  et  d'abattement,  céphalalgie, 
rétrécissement  de  la  pupille,  vomissements  et  constipation,  voilà  les  points 
de  contact;  l'absence  de  température  fébrile,  le  peu  de  durée  des  accidents, 
deux  ou  trois  jours  au  plus,  quelle  qu'en  soit  l'issue  ;  l'intégrité  parfaite  de 
la  santé  avant  le  début  de  la  maladie,  voilà  des  dill'érences  suffisantes,  mais 
elles  ne  se  révèlent  pas  toutes  dès  le  commencement  de  l'observation,  il 
faut  savoir  attendre.  Cette  congestion  se  rapproche  à  beaucoup  d'égards  de 
celle  qu'a  décrite  lilaud  (de  lîeaucaire),  et  qui  est  connue  dans  le  pays  sous 
le  nom  de  SUbé;  dans  cette  dernière,  cependant,  les  convulsions  sont  unies  à 
des  phénomènes  de  paralysie,  et  il  y  a,  dès  le  début,  un  assoupissement 
profond,  d'où  le  malade  ne  peut  être  tiré  par  les  excitations  les  plus  vives. 
La  durée  des  accidents  est  en  outre  beaucoup  moindre,  il  est  rare  même 
qu'ils  se  prolongent  au  delà  de  quelques  heures,  une  journée  au  plus  ;  la 
mort  en  est  la  terminaison  la  plus  ordinaire,  et  l'autopsie  ne  montre  qu'une 
congestion  encéphalique  de  plus  ou  moins  grande  intensité. 

La  forme  apoplectique  vulgairement  coup  de  sang)  est  caractérisée  par 
la  perte  subite  et  totale  de  la  connaissance  ;  l'excitabilité  cérébrale  est  sou- 
dainement anéantie.  Le  malade,  frappé  brutalement  (vmdtus),  tombe  et  ne 
peut  plus  se  relever;  les  membres  sont  dans  la  résolution  ;  il  y  a  souvent  dès 
les  premiers  instants  des  évacuations  involontaires,  la  sensibilité  inconsciente 
et  les  mouvements  réflexes  sont  conservés;  après  quelques  heures,  le  pa- 

m 

tient  revient  à  lui,  il  reprend  ses  sens,  ce  qui  veut  dire  que  l'excitabilité  cé- 
rébrale, un  moment  annihilée,  recouvre  peu  à  peu  sa  puissance,  et  ces  phé- 
nomènes si  cH'rayants  peuvent  disparaître  sans  laisser  de  trace  en  un  temps 
très-court,  deux  ou  trois  jours  au  plus.  Quelquefois,  la  connaissance  et  la 
volonté  étant  complètement  récupérées,  une  paralysie  plus  ou  moins 
étendue  de  la  molililé  subsiste  cependant,  et  ne  se  dissipe  qu'après  un  délai 
de  vingt-quatre,  trente-six  ou  quarante-huit  heures.  Dans  ce  cas  la  volition 
étant  restaurée,  il  est  clair  que  la  paralysie  tient  à  un  défaut  d'excitabilité 
plus  persistant  (névrolysie)  dans  les  éléments  conducteurs  qui  transmettent 
les  impulsions  volontaires,  nées  dans  la  couche  corticale  hémisphérique. 
Quelques  faits  démontrent  la  possibilité  d'une  paralysie  de  forme  hémiplé- 
gique; l'autopsie  donne  parfois  la  raison  du  symptôme  en  révélant  une  con- 
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gestion  prédominante  du  coté  opposé  à  la  paralysie  (Dechambre)  ;  mais  il 
arrive  aussi  que  la  congestion  est  trouvée  égale  des  deux  cotés,  et  que  L'exa- 
men le  plus  minutieux  est  impuissant  à  expliquer  le  siège  unilatéral  des 
phénomènes  (Grisolle).  Les  investigations  cadavériques  étant  supposées  com- 
plètes, il  faut  recourir,  pour  interpréter  ces  faits  obscurs,  à  Tune  des  deux 
hypothèses  suivantes  :  la  congestion,  jugée  égale  des  deux  côtés  après  la 
mort,  ne  l'était  point  à  son  début;  ou  bien  l'afflux  sanguin  a  produit  dans 
une  des  moitiés  du  cerveau  une  mfillration  œdémateuse  plus  considérable 
que  dans  l'autre.  Tout  cela  en  somme  est  assez  obscur,  le  fait  seul  est  cer- 
tain et  mérite  d'être  retenu:  possibilité  de  symptômes  unilatéraux  (para- 
lysie ou  convulsions)  avec  une  congestion  cérébrale  généralisée,  sans  hé- 
morrhagie.  —  La  forme  apoplectique  n'est  pas  toujours  bornée  à  l'attaque 
que  je  viens  de  décrire  ;  elle  est  souvent  un  des  modes  de  début  de  La 
forme  délirante. 

L'interprétation  pathogénique  des  symptômes  de  la  congestion  cérébrale 
n'est  pas  sans  difficultés.  Remarquons  d'abord  qu'on  ne  peut  se  borner  à  in- 
voquer l'augmentation  de  pression  subie  par  les  éléments  nerveux  ;  cette 
pression  est,  en  partie  au  moins,  équilibrée  par  la  mobilité  du  liquide  cé- 
•phalo-rachidien,  et  lorsqu'elle  est  assez  forte  pour  ne  pas  être  ainsi  com- 
pensée, elle  peut  rendre  compte  des  phénomènes  de  dépression,  mais  non 
pas  des  symptômes  d'excitation.  11  faut  prendre  en  considération  d'autres 
éléments,  que  je  ne  puis  qu'indiquer  ici,  savoir  :  l'influence  des  gaz  (oxy- 
gène et  acide  carbonique)  contenus  dans  le  sang  sur  l'excitabilité  des 
éléments  nerveux  ;  l'épuisement  de  l'excitabilité  qui  succède  à  la  sur- 
activité ;  l'œdème  cérébral  qui  résulte  de  l'augmentation  de  la  pression 
intra-vasculaire.  La  première  de  ces  données  permet  d'interpréter  les  phé- 
nomènes d'excitation  dans  la  congestion  passive,  alors  que  la  stase  empêche 
le  renouvellement  du  sang,  et  en  amène  la  surcharge  en  acide  carbonique  ; 
la  seconde  fait  comprendre  la  succession  si  fréquente  des  symptômes  d'exci- 
tation et  des  symptômes  de  dépression  ;  la  troisième  donne  raison  des  phéno- 
mènes de  dépression  observés  parfois  dès  le  début  des  congestions  actives, 
dans  la  forme  apoplectique  par  exemple.  Les  combinaisons  diverses  de  ces 
influences  pathogéniques  rendent  compte  de  la  variété  remarquable  que 
présentent  les  phénomènes  cliniques,  soit  en  eux-mêmes,  soit  dans  leur 
succession.  Au  surplus,  il  est  dans  l'histoire  de  la  congestion  cérébrale  un 
point  qu'il  faut  encore  signaler,  bien  que  nous  ne  puissions  aller  au  delà 
d'une  simple  mention.  Avec  la  fluxion,  comme  avec  la  stase,  coïncident 
nécessairement  des  modifications  de  l'échange  moléculaire  qui  constitue  la 
nutrition  interstitielle,  et  le  cerveau  est  impressionné  par  des  altérations  de 
ce  genre  beaucoup  plus  rapidement  qu'aucun  autre  organe,  en  raison  de 
l'activité  du  mouvement  nutritif  dans  le  tissu  nerveux  ;  c'est  là  une  autre 
source  de  désordres  fonctionnels  qu'il  ne  faut  pas  perdre  de  vue.  Cette  as- 
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section  n'est  pas  une  hypothèse  gratuite,  car  les  recherches  de  Buhl  ont 
établi  qu'un  simple  changement  dans  la  proportion  d'eau  du  tissu  cérébral 
peut  amener  un  œdème  aigu  et  des  phénomènes  graves. 

DIAGNOSTIC. 

En  ce  qui  concerne  les  autres  maladies  cérébrales,  le  diagnostic  repose 
sur  les  trois  éléments  que  voici  :  l'absence  de  chaleur  anormale,  la  diffusion  des 
symptômes,  la  disparition  rapide  des  accident*.  Le  premier  t'ait  élimine  toutes 
les  maladies  cérébrales  fébriles,  le  second  exclut  les  maladies  à  lésion  et 
à  symptômes  circonscrits,  le  troisième  permet  de  juger  entre  la  congestion 
et  l'hémorrhagie  apoplectiques.  Si,  après  un  coup  de  sang,  les  phénomènes 
persistent  au  delà  de  deux  ou  trois  jours,  il  y  a  lieu  d'admettre  une  rupture 
vasculaire  et  non  pas  une  simple  congestion;  il  est  clair  que  si  la  mort  est 
rapide,  tout  diagnostic  différentiel  est  impossible. 

La  forme  délirante  de  la  congestion  offre  plus  d'un  rapport  avec  le  deli- 
riuin  t remens,  et,  à  vrai  dire,  ce  n'est  pas  sur  le  tableau  symptomatique  qu'il 
faut  compter  pour  établir  ce  diagnostic  d'une  si  haute  importance  pratique, 
c'est  uniquement  sur  la  connaissance  des  habitudes  du  malade  et  des  cir- 
constances qui  ont  précédé  les  accidents  ;  cependant  l'incertitude  de  la 
parole,  le  tremblement  des  lèvres  et  des  mains  est  propre  au  délire  alcoo- 
lique. C'est  par  la  notion  de  la  cause  et  par  l'état  des  gencives  qu'on  pourra 
distinguer  le  délire  saturnin. 

La  forme  apoplectique  diffère  de  la  syncope  parla  conservation  des  mou- 
vements respiratoires  et  des  pulsations  artérielles.  Le  coma  qui  succède  à 
l'accès  d'épilepsie  est  semblable  à  celui  que  provoque  secondairement  ou 
d'emblée  la  congestion  cérébrale;  les  phases  initiales  de  l'accès,  les  attaques 
antérieurement  éprouvées  parles  malades,  les  lésions  traumatiques  de  la 
langue  (morsures),  sont  les  éléments  les  plus  importants  du  jugement  diffé- 
rentiel. Si  la  langue  est  intacte,  si  le  médecin  est  privé  de  tout  renseigne- 
ment, l'appréciation  immédiate  est  à  peu  près  impossible;  le  coma  épilep- 
tiijue  peut  durer  aussi  longtemps  que  celui  de  la  congestion,  et  l'on  en  est 
réduit  à  prendre  en  considération,  d'une  part  la  fréquence  plus  grande,  de 
l'épilepsie,  d'autre  part  la  présence  ou  l'absence  des  lésions  cardiaques,  ar- 
térielles et  pulmonaires  qui  peuvent  déterminer  une  hyperémie  grave  du 
cerveau. 

Au  grand  préjudice  du  malade,  la  forme  légère  de  lacongestion  pourrait  être 
confondue  avec  le  vertige  stomacal  ;  ce  dernier  coïncide  avec  une  dyspepsie 
et  une  gastralgie  plus  ou  moins  anciennes,  il  diminue  ou  cesse  après  l'inges- 
tion des  aliments.  11  n'est  point  accru  par  la  position  déclive  de  la  tète,  il  est 
accompagné  d'une  sensation  pénible  de  nausée,  étrangère  au  vertige  con- 
seslif;  alors  même  qu'il  tombe,  le  malade  ne  perd  jamais  connaissance,  il  a 
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toujours  une  conscience  parfaite  de  ce  qui  se  passe  autour  de  lui ,  enfin  le 
traitement  par  les  toniques,  les  amers  et  les  alcalins  fait  bonne  et  prompte 
justice  du  vertige  gastrique,  tandis  qu'il  exagère  les  accidents  congestifs 
véritables. 

La  congestion  cérébrale  reconnue,  le  diagnostic  n'est  pas  achevé,  il  faut 
en  rechercher  la  forme  (fluxion  ou  stase),  et  déterminer  si  elle  est  essentielle 
ou  symptomatique.  L'examen  attentif  de  tous  les  organes,  principalement 
de  l'appareil  cardio-vasculairc  et  des  poumons  permettra  de  se  prononcer  sur 
le  premier  point;  si  le  malade  ne  présente  aucune  des  conditions  organiques 
qui  amènent  mécaniquement  la  stase  ou  la  fluxion  collatérale,  on  admettra 
une  congestion  active,  spontanée,  dont  le  caractère  essentiel  ou  symptoma- 
tique sera  révélé  par  la  connaissance  de  la  cause,  et  par  celle  des  antécé- 
dents pathologiques  de  l'individu.  L'insolation,  les  fatigues  intellectuelles, 
les  veilles,  les  excès  de  table,  sont  les  causes  les  plus  ordinaires  de  la  fluxion 
essentielle;  les  lésions  cérébrales,  le  rhumatisme,  la  goutte,  la  maladie 
hémorrhoïdaire,  les  désordres  de  la  menstruation,  sont  les  conditions  écolo- 
giques les  plus  communes  de  la  congestion  active  symptomatique. 

PRONOSTIC. 

C'est  toujours  une  chose  sérieuse  qu'une  congestion  cérébrale  ;  des  cas  de 
mort  ont  été  cités  ;  en  dehors  de  ces  faits,  qui  sont  exceptionnels,  le  danger, 
[jour  n'être  pas  constamment  immédiat,  est  toujours  réel,  et  cela  en  raison 
des  récidives  et  des  suites.  Lorsqu'elles  se  répètent,  les  congestions  se  lient 
bientôt  à  des  désordres  plus  sérieux  dans  l'encéphale,  tels  qu'exsudations 
phlegmasiques,  foyers  de  ramollissement  ou  hémorrhagies,  toutes  lésions 
dont  Fhyperémie  est  souvent  le  précurseur.  La  forme  délirante  paraît  être 
la  plus  grave  de  toutes;  c'est,  à  elle  qu'appartiennent  les  morts  rapides 
qu'ont  citées  Andral  et  Niemeyerj  c'est  elle  aussi  qui  se  termine  le  plus 
fréquemment  par  hémorrhagie,  ou  par  hyperémie  pulmonaire  avec  œdème 
aigu.  Cette  coïncidence  de  la  congestion  pulmonaire  est  fréquente  dans  les 
fluxions  cérébrales  que  détermine  l'insolation  (1),  de  là  la  gravité  exception- 
nelle des  cas  de  ce  genre.  D'une  manière  générale  la  congestion  est  plus 

(1)  On  a  décrit,  sous  1p.  nom  significatif  de  coup  de  soleil  deux  choses  tout  à  fait  dis- 
tinctes :  d'une  pari,  la  congestion  cérébrale  et  la  méningite,  qui  sont  produites  par 
l'insolation;  d'autre,  part,  une  maladie  particulière  aux  régions  tropicales,  et  que  les 
observateurs  compétents  regardent  comme  un  empoisonnement  général  résultant  de 
l'action  prolongée  d'une  chaleur  excessive.  Voyez  sur  ce  sujet  : 

Hirscii,  Handbuch  der  hist.  geogr.  Pathologie.  Erlangen,  1860.  —  Bonnyman, 
Heatapoplexy  o>-  Sumtroke  (Edinburgh  med.  Journal,  186a).  —  Passauer,  Veber 
Todesfiïlle  durch  Insolation  (Vierteljahrs.  f.  gerichtliche  Medicin,  1867) 


CONGESTION.  119 

grave  chez  les  vieillards,  en  raison  des  altérations  vasenlaires  qui  les  pré- 
disposent à  l'hémorrhagie.  Les  congestions  initiales  des  fièvres  éruptives  et 
lypliiques  sont  au  nombre  des  plus  dangereuses  ;  enfin,  chez  les  individus 
atteints  déjà  d'une  Lésion  cérébrale  (tumeur),  et  chez  les  aliénés,  la  con- 
gestion est  un  phénomène  redoutable  qui  précipite  les  accidents,  et  aggrave 
les  altérations  préexistantes. 

Ces  congestions  secondaires  sont  le  plus  souvent  partielles,  et  l'intérêt 
qu'elles  présentent  n'est  |>as  borné  au  pronostic.  Ce  t'ont  elles  qui  dans  le 
cours  des  maladies  cérébrales  chroniques  changent  subitement  et  tempo- 
rairement le  tableau  symptomatique;  c'est  par  suite  de  ces  fluxions  qu'une 
tumeur  encéphalique,  qui  n'a  jusqu'alors  déterminé  aucun  symptôme 
appréciable,  se  révèle  tout  à  coup  avec  un  ensemble  de  phénomènes 
graves.  Enfin,  la  mobilité  et  la  récidive  de  ces  congestions  donnent  la  ciel' 
de  phi  sieurs  laits  obscurs  de  la  pathologie  cérébrale;  elles  expliquent  les 
symptômes  d'excitation  coïncidant  avec  des  lésions  anciennes  qui  ont 
détruit  les  éléments  nerveux  ;  elles  rendent  compte  de  la  disparition  de 
certains  pbénomènes  de  dépression  (paralysies)  malgré  la  persistance  de 
l'altération  première  ;  elles  permettent  enfin  de  comprendre  comment  des 
lésions  de  même  étendue  et  de  même  siège  peuvent  présenter  chez  les 
divers  individus  de  notables  différences  symptomatiques. 

TRAITEMENT. 

Les  émissions  sanguines  générales  ou  locales,  les  révulsifs,  les  appli- 
cations froides,  sont  les  principaux  moyens  que  l'art  met  en  œuvre  dans  le 
traitement  de  l'hyperémic  cérébrale.  .Mais  le  choix  entre  les  diverses  mé- 
thodes n'est  pas  arbitraire,  et  la  connaissance  des  formes  pathogéniques 
fournit  quelques  indications  précises. 

Dans  la  ûqhgebtiqn  active,  lorsque  la  tluxion  paraît  être  sous  la  dépen- 
dance d'une  exagération  de  l'action  du  cœur  (sans  lésions  valvulaires) 
et  d'une  dilatation  quasimécanique  des  vaisseaux  encéphaliques,  la 
saignée  générale  est  indiquée  ;  on  pourra  même  la  répéter  selon  les 
cas,  et  l'on  fera  suivre  l'émission  sanguine  de  l'administration  de  pur- 
gatifs salins,  que  l'on  continuera  plusieurs  jours  de  suite.  L'indication  est 
des  plus  nettes;  elle  est  plus  formelle  encore,  s'il  est  possible,  dans  la 
tluxion  active  collatérale,  puisqu'ici  les  accidents  d'hyperémie  proviennent 
tout  simplement  de  ce  que  ta  quantité  totale  du  sang  est  devenue  trop  grande 
eu  égard  à  la  capacité  du  système  circulatoire.  Désemplir  les  vaisseaux  pour 
atténuer  l'influence  de  l'obstacle  qui  a  rétréci  le  champ  artériel  est  le  seul 
but  qu'on  puisse  se  proposer,  et  la  saignée  générale  est  le  seul  moyen  de 
l'atteindre  lorsque  l'obstacle  ne  peut  être  levé,  par  exemple  dans  le  rétré- 
cissement de  l'aorte  thoracique  ou  abdominale. 
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Dan?  la  fluxion  compensatrice  qui  succède  à  la  suppression  des  règles 
ou  du  flux  hémorrhoïdairc,  l'indication  première  est  de  rappeler  l'écoule- 
ment ;  cette  indication  causale  sera  remplie  par  l'application  de  sangsues 
à  l'anus  ou  à  la  partie  supérieure  des  cuisses,  et  par  l'administration  réi- 
térée des  purgatifs.  S'il  n'existe  du  côté,  de  l'intestin  aucune  contre-indi- 
cation particulière,  on  fera  choix  des  purgatifs  drastiques  notamment 
des  préparations  aloétiques  (pilules  d'Anderson  ou  écossaises,  pilules  de 
Bontius,  etc.).  Lorsque  ces  moyens  méthodiquement  employés  ne  produisent 
pas  le  résultai  désiré,  et  que  les  accidents  cérébraux  deviennent  mena- 
çants par  leur  persistance  ou  leur  aggravation,  il  l'aul  recourir  à  la  saignée 
générale.  11  est  clair  qu'elle  ne  l'amènera  pas  rhémorrhagie  physiolo- 
gique ou  habituelle  dont  l'arrêt  a  provoqué  la  congestion,  mais  elle 
attaque  directement  les  phénomènes  fluxion  n  aires  (indication  symptomn- 
tiqné),  elle  conjure  le  danger  immédiat  et  donne  ainsi  le  temps  d'agir  plus 
efficacement  contre  la  cause  de  l'hyperémie. 

S'agit-il  d'une  de  ces  fluxions  que  j'ai  nommées  irritatives  et  dont  l'inso- 
lation, les  fatigues  excessives,  etc.,  sont  les  causes  les  plus  ordinaires  : 
alors  il  n'y  a  pas  lieu,  ordinairement  du  moins,  de  pratiquer  la  saignée 
générale;  les  applications  froides  sur  la  tête,  les  vésicatoires  sur  les  membres 
inférieurs  et  les  dérivatifs  sur  l'intestin  constituent  le  meilleur  mode  de 
traitement.  Si  cependant  on  juge  opportun  d'enlever  du  sang,  on  pourra, 
dans  la  plupart,  des  cas  se  borner  à  une  saignée  locale,  en  se  conformant 
au  précepte  suivant  :  il  convient,  sous  peine  de  nuire  au  lieu  d'être  utile, 
de  soustraire  rapidement  une  certaine  quantité  de  sang,  par  conséquent  on 
se  gardera  bien  d'appliquer  cinq,  six  ou  huit  sangsues,  on  en  mettra  de 
quinze  à  trente  selon  la  constitution  du  malade  ;  alors  même  qu'on  place  les 
sangsues  aux  cuisses  ou  à  l'anus  il  est  essentiel  d'obéir  à  cette  règle,  mais 
elle,  est  plus  impérieuse  encore  lorsqu'on  fail  l'application  derrière  les 
oreilles.  On  peut  dans  ce  cas  arriver  au  but  par  deux  voies  différentes,  en 
appliquant  d'emblée  et  en  une  seule  fois  un  nombre  convenable  de  sang- 
sues, ou  en  en  mettant  seulement  trois  ou  quatre,  que  l'on  remplace  à 
mesure  qu'elles  tombent,  de  manière  à  obtenir  un  écoulement  à  peu  près 
continu  pendant  dix,  douze  heures  et  même  plus  selon  les  cas.  L'indi- 
cation de  la  saignée  est  plus  rare  dans  les  fluxions  irritatives  que  l'on 
observe  au  début  des  fièvres  graves  ;  ce  sont  ici  les  allusions  froides,  avec 
l'eau  simple  ou  aiguisée  de  vinaigre  aromatique,  qui  rendent  les  plus  grands 
services. 

La  situation  n'est  pas  différente  dans  les  fluxions  d'origine  nerveuse,  elles 
ne  sont  point  justiciables  des  saignées  générales,  les  émissions  locales  ne 
sont  utiles  que  dans  quelques  cas  particuliers  ;  il  faut  avant  tout  produire 
sur  la  peau  ou  sur  la  muqueuse  digestive  une  irritation  qui  puisse  modifier, 
par  action  réflexe,  l'innervation  des  vaisseaux  encéphaliques;  les  pédihm- 
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sinapisés,  les  sinapismes,  les  vésicatoires  à  la  nuque  ou  aux  membres  infé- 
rieurs, les  purgatifs  drastiques,  sont  les  meilleurs  moyens  d'action.  Dans  un 
cas,  mais  dans  celui-là  seulement  les  vomitifs  sont  indiqués,  c'est  dans  la 
congestion  cérébrale  causée  par  une  indigestion  ;  le  plus  ordinairement 
l'évacuation  rapide  de  l'estomac  fait  cesser  les  accidents  cérébraux.  Mais 
ce  moyen  énergique  doit  être  totalement  laissé  de  coté  chez  les  vieillards, 
et  chez  les  individus  dont  le  système  artériel  présente  une  rigidité  anor- 
male ;  faire  vomir  dans  ces  conditions  serait  exposer  le  patient  à  une 
hémorrhagie  cérébrale. 

Dans  la  congestion  passive  ou  stase,  les  émissions  sanguines,  soit  locales 
(sangsues  derrière  les  oreilles),  soit  générales,  sont  très-ordinairement 
indiquées,  mais  pour  d'autres  raisons  que  tantôt;  en  étudiant  les  diverses 
conditions  de  l'excitabilité  normale  des  éléments  nerveux  et  la  genèse 
des  symptômes  de  la  congestion  cérébrale,  j'ai  signalé  l'influence  du  sang 
artériel  ;  or,  lorsque  le  système  veineux  de  l'encéphale  est  distendu  par 
du  sang  qui  circule  à  peine,  il  est  clair  que  pour  peu  que  cet  état  se  pro- 
longe, le  sang  rouge  ne  peut  arriver  et  être  renouvelé  en  quantité  suffi- 
sante  ;  de  là  la  diminution  de  l'excitabilité  des  cellules  nerveuses,  de  là 
aussi  l'indication  de  désemplir  le  système  veineux  parla  saignée.  Niemeyer, 
qui  a  formulé  et  interprété  de  la  même  manière  l'indication  des  émissions 
sanguines  dans  les  cas  de  ce  genre,  ajoute  que  les  applications  froides,  les 
vésicatoires  et  les  purgatifs  n'ont  ici  aucune  utilité.  Pour  les  réfrigérants  et 
les  vésicatoires,  je  partage  entièrement  son  avis;  pour  les  purgatifs,  cela 
m'est  impossible  ;  j'ai  vu  maintes  fois  ce  moyen  procurer  un  soulagement 
notable,  mais  il  faut  s'adresser  à  un  purgatif  vraiment  énergique  afin  que 
la  spoliation  aqueuse  opérée  sur  l'intestin  soit  assez  abondante  pour  faire 
baisser  la  tension  dans  tout  le  système  veineux;  la  teinture  de  jalap  com- 
posée connue  sous  le  nom  A' eau-de-rie  allemande  est  le  purgatif  que  j'emploie 
t d'ordinaire  dans  ces  circonstances  ;  je  le  donne  à  la  dose  de  25  à  UO  gramme 
avec  égale  quantité  de  sirop  de  nerprun. 

Le  type  le  plus  complet  de  la  congestion  cérébrale  par  stase  est  sans  con- 
tredit celui  que  l'on  observe  dans  les  maladies  du  cœur  en  asystolic,  parti- 
culièrement dans  les  lésions  de  l'orifice  mitral  ;  la  digitale  esl  le  meilleur 
moyen  de  combattre  l'asystolie  et  par  la  suite  les  accidents  cérébraux,  mais 
l'action  du  remède  n'est  pas  instantanée,  et  cependant  le  péril  peut  être 
pressant.  Il  convient  alors  de  pratiquer  une  saignée  qui,  facilitant  momen- 
tanément le  cours  du  sang,  donnera  à  la  digitale  le  temps  d'agir.  Dans 
d'autres  cas,  enfin,  la  stase  tient  uniquement  à  la  faiblesse  de  la  circula- 
tion, à  une  parésic  du  cœur  et  des  vaisseaux  ou  à  un  état  de  débilité  géné- 
rale, l'indication  est  toute  différente  :  les  toniques,  les  stimulants  même, 
doivent  être  prescrits  avec  une  alimentation  réparatrice.  —  On  voit  par  là 
que  la  congestion  cérébrale  présente  des  indications  thérapeutiques  très- 
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variables,  et  que  les  seules  bases  d'un  traitement  rationnel  sont  fournies 
par  la  notion  des  diverses  formes  étiologiques  et  pathogéniques  de  la 
maladie. 

Lfie  individus  qui  son!  prédisposés  ou  sujets  aux  congestions  cérébrales 
actives  doivent  s'astreindre  à  certaines  précautions  hygiéniques  dont  l'obser- 
vance rigoureuse  peut  suffire  pour  prévenir  de  redoutables  accidents.  Le 
régime  sera  sobre  et  composé  pour  une  bonne  part  de  végélauv  herbacés  et 
de  fruits;  Le  \in  pur  et  les  liqueurs,  les  boissons  chaudes  stimulantes,  thé 
et  café  noir,  seront  proscrits;  le  séjour  dans  les  lieux  de  réunion,  théâtres, 
salles  de  concert,  etc.,  les  veilles  tardives,  les  fatigues  intellectuelles,  les 
excès  vénériens,  seront  rigoureusement  évités;  la  vie  ne  sera  pas  séden- 
taire, la  chambre  à  coucher  sera  maintenue  à  une  température  toujours 
fraîche,  le  matelas  et  les  oreillers  seront  garnis  de  crin  et  non  de  plume, 
enfin  on  préviendra  soigneusement  la  constipation,  soit  au  moyen  des  pilules 
aloétiques  prises  au  moment  du  coucher  tous  les  deux  ou  trois  soirs, 
soit  au  moyen  des  eaux  purgatives  de  l'ullna,  de  Birmenstorf  ou  de 
Kriederichshall. 

CHAPITRE  III. 

UIHIi;  CÉRÉBRALE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE  (1). 

Lorsqu'à  l'exemple  de  Schiff  on  comprime  une  carotide  primitive  au 
niveau  du  larynx,  la  moitié  correspondante  du  visage  pâlit  aussitôt,  la  vue 
se  trouble,  et  une  sensation  de  chaleur  avec  engourdissement  se  développe 
dans  les  membres  et  dans  la  moitié  du  tronc  du  côté  opposé  à  la  compres- 
sion ;  dans  quelques  cas,  il  y  a  du  tremblement  musculaire  et  des  mouve- 
ments convulsifs  partiels.  Après  trois  ou  quatre  minutes,  ces  phénomènes 
disparaissent  parce  que  la  circulation  collatérale  compense  rapidement  les 

(1)  Marshall  Hall,  Médical  Essays.  London,  1825.  —  Ueber  Blutentziehung.  tra- 
duction allemande  de  Bressler.  Berlin,  1837.  —  Donders,  Bijdrag  op  hei  gebied  der 
hœmodynamica  {Vers!,  en  mededeel  van  de  K.  Akad.  van  Wétensch.,  1055). — Van 
der  Becke  Callenfels,  Onderzoekingen  gcd.  in  het  physiol.  Lnboratorium  de  Utrechi 
Hoogesch.,  185/1-1855.  —  EussKATTL,  Wurzburg.  Verhandlungen,\l,  1856.  —  Kuss- 
maui.  r\D  Tenxer,  Untersucfiungen  iiber  Ursprung  und  Wesen  der  fallsuchiariigen 
Zuckungen.  Frankfurt,  1857  (Ans  MoteschotVs  Untersuchungen,  111,  1857).  —  Schiff, 
Lehrbuch  der  Physiologie  des  Menschen.  Lahr,  1858.  —  Yalentin,  Versuch  einer 
physiol.  Pathologie  d»r  Serrer, .  Leipzig  und  Heidclherg,  1864. 


ANÉMIE  CÉRÉBRALE.  123 

effets  de  la  compression.  La  ligature  des  deux  carotides,  qui  est  moins  dan- 
gereuse chez  les  mammifères  que  chez  l'homme,  produit  chez  ceux-là 
des  désordres  analogues  et  de  plus  une  accélération  notable  dos  battements 
du  cœur  et  des  mouvements  respiratoires,  et  une  incertitude  caractéris- 
tique des  mouvements  de  locomotion.  Ces  effets  sont  plus  durables  (pie 
dans  le  premier  cas,  mais  ils  sont  encore  transitoires  ;  les  anastomoses 
inti  a-cràniennes  des  carotides  et  des  vertébrales  rendent  bientôt  au  cerveau 
le  sang  qui  lui  a  momentanément  fait  défaut.   Les  deu\  carotides  étant 
liées,  comprimez  les  vertébrales,  aussitôt  éclatent  des  convulsions,  puis  les 
pupilles  se  dilatent  après  s'être  rétrécies,  et  l'animal  tombe  dans  le  coma. 
Cet  état  de  mort  apparente  peut  se  prolonger  sans  passer  à  la  mort  réelle, 
si  l'on  a  soin  d'entretenir  la  respiration  artificielle,  et  ces  phénomènes 
graves  disparaissent  graduellement  lorsqu'on  rétablit  la  perméabilité  des 
vertébrales.  Enfin,  lorsqu'on  étreint  successivement  par  un  fil  les  deux 
carotides  et  les  deux/vertébrales,  l'animal  tombe  privé  de  sentiment  et  de 
iiitni\ émeut  volontaire,  et  il  meurt  rapidement  dans  un  coma  entrecoupé 
de  convulsions  partielles  ou  générales;  il  n'est  point  rare  d'observer  en 
même  temps  une  sécrétion  abondante  de  salive  et  des  évacuations  involon- 
taires d'urine  et  de  fèces.  Après  la  mort,  l'excitabilité  réflexe  de  la  cornée 
persiste  souvent  plus  longtemps  que  celle  de  la  conjonctive  scléroticale  (1), 
et  il  se  peut  que  le  cœur  gauche  continue  à  battre  alors  que  les  muscles 
des  membres  sont  déjà  rigides  (Kussmaul  et  Tenner).  Les  mêmes  résultats 
>ont  produits  lorsqu'on  fait  subir  a  un  mammifère  une  perte  de  sang  consi- 
dérable. 

Que  se  passe-f-il  dans  toutes  ces  expérimentations?  L'absence  temporaire 
ou  persistante  du  sang  artériel  imprime  à  l'excitabilité  des  éléments  nerveux 
une  modification  passagère  ou  durable,  qui  se  traduit  à  son  plus  haut  degré 
par  l'anéantissement  subit  de  l'activité  encéphalique,  c'est-à-dire  par  le 
coma  et  la  résolution  complète,  et  dans  les  cas'plus  légers  parmi  mélange 
de  phénomènes  d'excitation  et  de  dépression,  conformément  à  une  loi 
physiologique  qu'il  convient  d'avoir  toujours  présente  à  l'esprit  :  lorsque 
la  cause  qui  tend  à  détruire  l' excitabilité  nerveuse  n'est  pas'assëz  puissante 
pour  l'annihiler  totalement  au  premier  choc,  l'inertie  (névrolysie)  est  tou- 
jours précédée  d'une  période,  pendant  laquelle  on  observe  les  phéno- 
mènes dits  d'excitation  qui  révèlent  l'exagération  de  l'activité  fonctionnelle. 
En  d'autres  termes,  lorsque  l'une  des  conditions  de  l'excitabilité  normale 
est  supprimée,  la  perte  de  cette  excitabilité  est  constante,  mais  elle  peut 

(1)  Il  en  est  de  même  pendant  la  vie,  ainsi  que  le  prouvent  les  expériences  de 
Panum  sur  les  oblitérations  multiples  des  artères  cérébrales,  et  une  observation  cli- 
nique de  Gerhardt,  où  l'on  voit  la  sensibilité  de  la  conjonctive  perdue,  tandis  que 
celle  de  la  cornée  était  conservée.  —  ("Jeriiardt,  Wien.  mer/.  Halle,  1864 
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être  primitive  ou  secondaire  :  primitive,  si  la  perturbation  pathogénique 
est  puissante  et  subite  ;  secondaire/si  l'action  de  la  cause  morbigène  est 
moins  forte  ou  plus  graduée  ;  dans  ce  dernier  cas,  l'inertie  fonctionnelle 
esl  précédée  d'une  période  de  suractivité  dont  la  longueur  est  en  raison 
inverse  de  l;i  violencedes  phénomènes,  après  quoi  l'épuisement  survient,  et 
la  dépression,  peur  être  retardée,  n'en  est  pas  moins  certaine,  à  supposer 
toutefois  (pie  la  cause  persiste.  Celte  loi  de  pathogénie  nerveuse  n'admet  pas 
d'exception;  elle  donne  la  clef  d'un  grand  nombre  de  phénomènes. 

Si  l'on  transporte  dans  le  domaine  médical  les  faits  d'expérimentation  qui 
viennent  d'être  l'appelés,  on  acquiert  une  conception  fort  juste  et  tort  claire 
de  l'anémie  cérébrale  pathologique;  on  en  connaît  à  l'avance  et  les  princi- 
paux caractères  et  les  divers  modes  de  production.  Cet  état  survient  toutes 
les  fois  que  le  cerveau  reçoit  une  quantité  insuffisante  de  sang,  c'est-à-dire 
lorsque  les  voies  artérielles  encéphaliques  sonl  obstruées  ou  lorsque  la  masse 
totale  du  sang  est  diminuée.  Ce  n'est  pas  tout  :  l'oxygène  du  sang  est  l'agent 
essentiel  de  l'hématose  interstitielle,  qui  maintient  le  processus  nutritif 
normal,  et  par  suite  l'aptitude  fonctionnelle  ;  or  les  globules  rouges,  agents 
mobiles  de  la  respiration  périphérique,  sont  les  porteurs  de  cet  oxygène, 
d'où  cette  conséquence  que  l'insuffisance  des  globules  produit  les  mêmes 
effets  que  l'insuffisance  du  sang.  En  un  mot  l'état  morbide  anémie  Céré- 
brale peut  se  développer,  soit  par  anémie  ou  plutôt  par  hypémie  véritable, 
soit  par  simple  hypoglobulie  ou  oWjocythémie.  Ces  deux  conditions  peu- 
vent être  combinées,  elles  peuvent  même  se  succéder,  comme  on  le  voit, 
à  la  suite  des  grandes  hémorrhagies;  l'anémie  cérébrale  résulte  d'abord 
de  la  perte  du  sang,  il  y  a  hypémie;  bientôt  le  san^.  eu  tant  que  masse 
liquide,  se  reconstitue  par  de  l'eau,  il  y  a  alors  hypoglobulie,  et  les  acci- 
dents continuent. 

Causes.  —  Dans  l'étiologie  de  l'anémie  cérébrale,  les  hémorrhagies  occu- 
pent la  première  place,  et.  les  métrorrhagies  puerpérales  sonl  à  cet  égard  les 
plus  graves  et  les  plus  fréquentes  de  toutes.  Les  maladies  de  longue  durée, 
caractérisées  par  une  déperdition  organique  incessante (colliquatwn),  la  dys- 
enterie, par  exemple,  la  phthisie  à  ses  dernières  périodes,  les  suppurations 
osseuses,  sont  une  cause  assez  fréquente  de  l'anémie  cérébrale;  c'est  aussi 
l'excès  de  la  spoliation  organique  qui  explique  le  développement  de  la 
maladie  chez  les  femmes  chétives  qui  accouchent  plusieurs  fois  de  suite  el 
allaitent  leurs  enfants.  Souvent  alors  l'anémie  ne  se  montre  pas  spontané- 
ment, ces  femmes  se  soutiennent  tant  bien  que  mal  sans  inspirer  de  craintes  ; 
mois  à  la  moindre  maladie  aiguë  éclatent  les  signes  de  l'anémie  encépha- 
lique. Ce  fait  est  d'une  haute  importance  pratique;  s'il  l'ignore,  le  médecin 
cède  à  cette  routine  banale  qui  attribue  imperturbablement  aThyperémie 
tous  les  accidents  cérébraux  des  maladies  aiguës,  et  son  traitement,  loin  de 
combattre  le  mal.  vient  lui  apporter  un  renfort  déplorable.  Les  choses  se 
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passent  de  la  même  façon  dans  la  chlorose,  qui  est,  elle  aussi,  une  cause 
puissante  d'anémie  cérébrale. 

Dans  tous  les  cas  précédents,  l'anémie  résulte  de  la  perte  excessive  i»es 
matériaux  ORGANiQi  es;  mais  il  peut  se  taire  aussi  qu'il  y  ait  défaut  i>' acqui- 
sition, c'est-à-dire  insuffisance  de  l'assimilation,  soit  par  défaut  d'alimenta- 
tion, soit  par  défaut  d'élaboration.  Ainsi  s'explique  l'anémie  cérébrale  si  fré- 
quente cbez  les  enfants  trouvés  (Hednar);  chez  eux,  la  spoliation  est  le  plus 
Miment  unie  à  l'acquisition  insuffisante,  et  les  accidents  d'anémie  encépha- 
lique sont  précédés  d'une  diarrhée  abondante  et  opiniâtre;  ce  n'est  pas 
seulement  à  la  période  du  sevrage  qu'on  observe  cette  maladie  chez  les 
enfants;  ils  y  sont  exposés  jusqu'à  l'adolescence,  et  cela  d'autant  plus  qu'ils 
sont  plus  chétifs,  moins  bien  nourris  et  plus  sujets  au  catarrhe  gastro- 
intestinal, c'est  d'après  ses  observations  sur  des  enfants  que  Marshall  Hall 
a  décrit  pour  la  première  fois  en  1825  l'anémie  cérébrale  sous  le  nom 
d' kydrocéphaloîde,  voulant  rappeler  par  là  l'analogie  qu'elle  présente,  au 
point  de  vue  clinique,  avec  Y  hydrocéphalie. 

Toutes  les  conditions  que  nous  venons  d'étudier  sont  réunies  pour  pro- 
duire Y  anémie  cérébrale  tan  lire  des  fièvres  graves;  de  là  la  nécessité  de  ne  pas 
abuser  de  la  diète,  afin  de  ne  pas  ajouter  aux  pertes  résultant  dé*  la  maladie 
le  défaut  de  réparation  par  absence  de  matériaux  nutritifs.  Il  est  clair  (pu; 
ce  n'est  pas  une  simple  anémie  qui  est  en  cause  dans  les  accidents  cérébraux 
tardifs  des  pyrexies,  il  faut  tenir  compte  aussi  des  modifications  subies  par 
le  sang  ;  eu  fait  c'est  une  anémie  avec  dyscrasie,  mais  les  deux  ordres  d'ac- 
cidents ne  sont  pas  séparables. 

L'anémie  cérébrale  peut  avoir  pour  origine  un  trouble  de  l'innervation 
vasculaire,  c'est-à-dire  la  contraction  générale  des  vaisseaux  encéphaliques;  à 
cette  forme  appartient  l'anémie  cérébrale  par  émotion  morale,  caractérisée 
par  la  pâleur  subile  des  joues  et  par  la  perte  de  connaissance  ;  elle  con- 
stitue ce  que  les  anciens  avaient  appelé  apoplexie  nerveuse. 

Une  dernière  variété  d'anémie  est  purement  mécanique;  c'est  celle  qui 
résulte  de  la  surcharge  et  de  la  rétention  sanguines  dans  d'autres  organes  ; 
c'est  cette  anémie  cérébrale  que  l'on  doit  redouter  lorsqu'on  applique  les 
puissantes  ventouses  de  Junod  ;  c'est  elle  aussi  qui  explique  les  vertiges  et  la 
perte  de  connaissance  qu'on  observe  parfois  chez  les  convalescents,  qui  pas- 
sent brusquement  de  la  station  couchée  à  la  station  debout.  Deux  causes 
concourent  à  cet  effet  :  l'accumulation  subite  du  sang  dans  les  membres 
inférieurs  etla  faiblesse  de  l'impulsion  cardiaque.  Pour  cette  dernière  raison, 
la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  et  les  lésions  non  compensées  qui 
diminuent  le  volume  de  l'ondée  sanguine  sont  une  cause  efficace  d'anémie 
encéphalique  ;  c'est  dans  l'insuffisance  aortique  qu'on  l'observe  le  plus  fré- 
quemment. iMemeyer  range  encore  parmi  les  causes  de  l'anémie  mécanique 
la  diminution  de  capacité  de  la  cavité  crânienne  par  des  exsudats,  des  épan- 
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chements  ou  des  tumeurs;  je  ne  puis  admettre  la  constance  de  ce  rapport; 
bien  des  fois  déjà  j'ai  trouvé,  soit  avec  un  fort  épanchement  sanguin,  soit 
avec  une  tumeur,  une  hyperémie  considérable  de  tout  l'encéphale;  dans 
d'autres  cas,  il  est  vrai,  l'anémie  était  positive;  mais  ces  variétés,  qui  tien- 
nent peut-être  à  l'âge  de  l'épanchement  ou  de  la  tumeur,  ne  permettent  pas 
de  formuler  une  proposition  absolue  sur  ce  sujet. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

L'anémie  occupe  d'ordinaire  les  méninges  et  le  cerveau;  parfois  cepen- 
dant on  observe  dans  les  membranes  une  hyperémie  qui  contraste  avec 
l'état  du  tissu  nerveux.  La  substance  grise  est  pale  et  comme  décolorée,  la 
coupe  de  la  substance  blanche  ne  montre  qu'un  très-petit  nombre  de  points 
sanguins;  la  couleur  en  est  d'un  blanc  mat  chez  l'adulte,  d'un  blanc 
bleuâtre  chez  l'enfant.  Les  mailles  de  la  pie-mère,  les  anfractuusités  et  les 
ventricules  cérébraux  contiennenl  assez  souvent  une  quantité  anormale  de 
sérosité  limpide;  mais  cette  altération,  qu'on  aurait  pu  croire  constante  à 
priori,  ne  J'est  point  en  réalité.  La  cause  de  la  maladie  parait  avoir  une 
influence  positive  à  cet  égard  ;  quand  l'anémie  succède  à  une  forte  hémor- 
rhagie,  le  cerveau  est  également  privé  de  sérosité  et  de  sang;  en  revanche, 
quand  les  accidents  résultent  d'une  alimentation  insuffisante  ou  d'une 
colliquation  organique l'imbibition  séreuse  coïncide  fréquemment  avec 
l'anémie. 

SYMPTOMES  (1). 

Les  phénomènes  varient  selon  que  l'anémie  est  subite  et  rapide,  ou  gra- 
duelle et  lente.  Dans  la  forme  rapide,  qu'on  observe  surtout  après  les  hémor- 
rhagies,  les  symptômes  initiaux  sont  l'obnubilation  des  sens,  des  bruisse- 

(1)  Marshall  Hall,  Médical  Essays.  London,  4825.  —  Veber  Blutenizichung,  tra- 
duction allemande  de  Brcssler.  Berlin,  1837. —  Gooui,  Einiyc  der  wichtigsten  Krank- 
heiten  die  den  Frauen  eigenthumiieh  sind  nebst  ciner  Abhandlung  uber  eine  leicht 
mit  Hirncongestion  zu  verwechselnden  Krankhcit.,  Ixaduct,  allemande.  Weimar,  1830. 
—  Andral,  Graves,  Hasse,  Jaccoi'd,  Leubuscher,  loc.  cit.  —  He.nle,  Handbuch  der 
ration.  Pathologie.  Braunschweig,  1853.   —  Moheuead,  Encephalitis  spuria  [The 

Lancet,  1864).  —  Chapman  ,  Case  of  Anœmie  6f  the  Brain  {The  Lancet,  18(35).  

Gaz.  des  hôpitaux,  1866-  I8G7.  —  Waltuer,  Studien  im  Gebiete  der  Thermophysio- 
logie (Archiv  f.  Anat.  und  Physiologie,  1865),  —  Kosenstein,  l'ebrr  E/clampsic  bei 
Schwangern  und  Gebàrenden  {Monaischr.  /'.  Gcburtskundc,  XX111,  1864).  —  Thomas, 
Transfusion  von  Blut  (Nederl.  Tijdsch.  tioor  Geneesk,  1865).  —  Landois,  Ueber  den 
Einftuss  der  Anâmie  des  Gehirns  und  des  ventingerten  Marlces  auf  die  Pub fréquent 
(Bericht  uber  die  40  Versammlung  deutscher  Naturforscher  zu  Hannocer,  1865). 
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ments  d oreilles,  du  vertige,  le  rétrécissement  puis  la  dilatation  des  pupilles, 
le  défaut  de  réaction  contre  les  excitants  extérieurs;  cette  phase  aboutit  à 
l'anéantissement  de  la  connaissance  et  du  mouvement  volontaire.  La  peau 
se  refroidit  et  pâlit,  le  malade  est  plongé  dans  le  coma,  les  mouvements 
respiratoires,  accélérés  d'abord,  se  ralentissent  ensuite,  et  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  des  convulsions  généralisées  coïncident  avec  cet  état.  Le 
patient  reproduit  alors  exactement  le  tableau  que  présentent  les  animaux 
en  expérience,  dont  il.  était  question  tantôt.  Les  convulsions  générales  étant 
constamment  sous  la  dépendance  du  inésocéphale,  on  a  proposé,  pour  en 
expliquer  l'apparition  dans  l'anémie  cérébrale,  les  deux  interprétations  sui- 
vantes :  le  sang  du  canal  vertébral  reflue  vers  la  moelle  allongée,  et  les 
phénomènes  convulsifs  résultent  de  cette  hyperémie  (Ilenle);  tandis  que 
l'anémie  est  absolue  dans  le  cerveau  proprement  dit,  elle  ne  l'est  pas  au 
même  degré  dans  le  mésocéphale,  qui  présente  une  simple  oligémie  (Kuss- 
maul  et  Tenner).  Ces  deux  explications,  la  dernière  surtout,  peuvent  être 
admises  pour  l'anémie  expérimentale  que  produit  la  ligature  des  quatre 
artères  encéphaliques;  on  peut  à  la  rigueur  les  invoquer  aussi  pour  les  cas 
où  l'anémie  pathologique  résulte  de  l'interruption  du  cours  du  sang  dans  les 
carotides  seulement;  mais  pour  les  faits  médicaux  ordinaires,  pour  les  anémies 
rapides  qui  succèdent  aux  grandes  hémorrhagies,  aucune  de  ces  théories  n'est 
acceptable;  la  masse  totale  du  sang  est  diminuée,  et  il  n'y  a  pas  de  raison 
pour  que  l'anémie  soit  moins  prononcée  dans  le  mésocéphale  que  dans  les 
hémisphères.  Les  convulsions  et  les  autres  phénomènes  d'excitation  qu'on 
observe  en  pareille  circonstance  sont  la  conséquence  de  la  loi  pathogénique 
que  j'ai  rappelée  plus  haut  (suractivité  fonctionnelle  précédant  l'inertie),  et 
de  la  suspension  de  l'innervation  cérébrale;  l'activité  involontaire  el  incon- 
sciente de  l'appareil  spinal  étant  privée  de  son  régulateur,  apparaît  isolée 
dans  toute  sa  puissance;  de  là  des  désordr  es  de  motililéqui  persistent  jusqu'à 
ce  que  l'excitabilité  du  bulbe  et  de  la  protubérance  soit  elle-même  épuisée. 

Dans  l'anémie  lente  et  habituelle  on  observe,  dans  les  cas  légers,  des  sym- 
ptômes d'excitation  provenant  de  cet  état  spécial  des  centres  nerveux  que  les 
médecins  anglais  ont  désigné  avec  beaucoup  de  justesse  sous  le  nom  de 
faiblesse  irritable.  Dans  les  cas  graves,  les  phénomènes  de  dépression  peuvent 
être  dominants,  souvent  aussi  ils  succèdent  au\  premiers.  Les  malades  souf- 
frent d'une  céphalalgie  à  peu  prëfl  constante;  ils  ont  une  impressionnabilité 
excessive  des  organes  des  sens;  redoutant  La  lumière,  ils  tressaillent  au 
moindre  bruit;  ils  ont  des  vertiges,  parfois  des  nausées,  des  lipothymies  ou 
des  syncopes;  le  pouls  est  petit  et  dépressible,  l'impulsion  cardiaque  est 
faible,  les  mouvements  sont  lents  et  peu  énergiques;  il  y  a  de  la  trémulation 
musculaire  ;  tout  démontre  l'apathie  intellectuelle  et  physique.  Le  méca- 
nisme pathogénique  de  cet  état  peut  être  ainsi  conçu  :  sous  l'influence  de 
l'anémie  el  de  l'insuffisance  nutritive,  l'excitabilité  des  éléments  nerveux  est 
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affaiblie,  c •' est-à-dire  que  ses  effets  sont  moins  énergiques  et  que  l'épuise- 
ment est  plus  rapide;  mais,  en  raison  même  de  la  vitalité  amoindrie  des 
cellules,  cette  excitabilité  est  mise  enjeu  par  des  excitations  très-légères  qui 
ne  produisent  aucune  réaction  dans  les  conditions  physiologiques.  L'ano- 
malie est  donc  double  :  d'une  part  la  réaction  est  faible  et  de  peu  de  durée, 
d'autre  part  elle  est  provoquée  par  des  impressions  qui  ne  devraient  point 
l'éveiller.  C'est  celte  double  condition  que  l'on  veut  exprimer  par  la  dési- 
gnation de  faiblesse  irritable  m  excitable. 

Les  phénomènes  précédents  coïncident  souvent,  mais  non  toujours,  avec 
les  traits  extérieurs  et  les  souffles  vaseulaires  d'une  anémie  générale  ;  dans 
tous  les  cas  ils  sont  moins  marqués  dans  la  station  horizontale  que  dans  la 
station  debout,  fait  qui  explique  les  vertiges  et  les  syncopes  des  convales- 
cents qui  se  lèvent  trop  tôt.  L'insomnie  est  ordinaire  chez  les  individus  at- 
teints de  cette  variété  d'anémie  cérébrale,  et  le  délire  n'est  point  rare, 
surtout  dans  l'anémie  de  l'inanition.  La  forme  délirante  est  celle  qu'on 
observe  clans  les  périodes  avancées  des  maladies  aiguës,  où  tout  est  réuni 
pour  produire  dans  l'encéphale  l'état  de  faiblesse  irritable.  Cette  anémie 
est  d'autant  plus  marquée,  d'autant  plus  précoce  que  la  diète  a  été  plus 
rigoureuse  et  plus  prolongée,  et  le  traitement  plus  spoliateur. 

Chez  les  enfants  (hydrocèphaloîde  de  Marshall  Hall),  on  observe  d'ordinaire 
la  succession  des  deux  phases  d'excitation  et  de  dépression,  et  le  tableau 
symptoinatique  présente  par  là  une  certaine  analogie  avec  celui  de  la  mé- 
ningite; mais  la  connaissance  des  influences  débilitantes  antérieures,  l'ab- 
sence de  chaleur  fébrile,  et  la  rapidité  souvent  étonnante  delà  guéri  son, 
lorsque  le  traitement  convenable  est  institué,  préviennent  la  confusion. 


DIAGNOSTIC. 


11  est  impossible  de  ne  pas  être  frappé  de  la  similitude  que  présentent  les 
symptômes  de  l'anémie  et  ceux  de  Yhyperémie  cérébrales;  l'analogie  e*t 
plus  grande  encore  dans  la  forme  délirante  qui  appartient  au  décours  des 
maladies  graves;  le  diagnostic  offre  donc  des  difficultés  réelles,  mais  il  est  de 
première  nécessité.  Voilà  deux  individus  qui  se  plaignent  des  même  incom- 
modités, douleurs  de  tête  habituelles,  troubles  des  sens,  étourdissements  et 
vertiges  ;  incapacité  intellectuelle  et  physique,  fatigue  très-prompte,  in- 
somnie, etc.;  l'un  est  un  homme  robuste,  d'une  constitution  florissante, 
sans  désordre  cardiaque,  son  pouls  est  dur  et  plein  ;  l'autre  est  nue  femme 
malingre  dont  le  pouls  est  si  faible  que  la  inoindre  pression  efface  le  calibre 
de  l'artère  ;  elle  présente  un  souille  doux  à  la  base  du  cœur,  un  souffle  in- 
termittent ou  continu  dans  les  vaisseaux  du  cou;  que  l'on  soumette  le  pre- 
mier malade  à  un  traitement  spoliateur,  que  l'on  prescrive  au  second  une 
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médication  puissamment  reconstituante,  ils  guérissent  tous  deux.  L'un  était 
atteint  de  la  forme  commune  de  l'hyperémie  cérébrale,  l'autre  présentait  la 
l'orme  commune  de  L'anémie.  Or,  comment  le  diagnostic  a-t-il  été  fait? 
Est-ce  par  les  phénomènes  cérébraux  proprement  dits?  non  ;  ils  sont  iden- 
tiques, c'est  uniquement  par  les  symptômes  concomitants  ou  extrinsèques, 
et  par  l'état  général.  Eh  bien,  c'est  là  le  seul  principe  et  le  seul  moyen 
du  diagnostic  dans  tous  les  cas  analogues,  aussi  bien  dans  l'anémie  céré- 
brale primitive  «pie  dans  l'anémie  secondaire  des  fièvres  longues.  Les 
désordres  cérébraux  n'apprennent  rien  par  eux-mêmes,  le  délire,  entre 
autres,  peut  être  aussi  violent  (pie  dans  la  fluxion  encéphalique  la  plus  in- 
tense; la  coloration  de  la  face  et  des  yeux  n'est  pas  toujours  un  indice  tidèle 
de  l'état  cérébral,  c'est  ailleurs  qu'il  faut  chercher  des  éléments  d'appré- 
ciation :  l'état  de  la  constitution,  les  circonstances  pathologiques  ou  théra- 
peutiques qui  ont  précédé  le  développement  des  accidents,  sont  d'abord 
pris  en  considération,  et  permettent  déjà  d'asseoir  un  jugement  rationnel; 
puis  ou  examinera  avec  soin  les  effets  de  la  station  debout  ou  horizontale, 
sut  l'aggravation  et  la  diminution  des  phénomènes;  on  recherchera  aussi 
l'influence  de  l'ingestion  des  aliments  et  des  boissons  excitantes;  enfin  on 
s'enquerra  de  L'état  du  cœur;  l'organe  étant  supposé  sain,  la  faiblesse  de 
l'impulsion,  la  diminution  ou  la  disparition  du  premier  claquement  normal 
sont  de  fortes  présomptions  en  faveur  de  l'anémie.  Telles  sont  les  diverses 
sources  de  renseignements  qui  conduisent  sûrement  au  diagnostic. 

Le  pronostic  est  subordonné  au  traitement;  même  chez  les  enfants,  où 
le  tableau  est  effrayant,  L'amélioration  est  rapide  lorsqu'un  diagnostic  précis 
permet  d'instituer  à  temps  une  thérapeutique  convenable.  On  sait  par  les 
expériences  de  kussmaul  et  Tenner  (pie  la  dilatation  persistante  de  la  pu- 
pille succédant  au  rétrécissement  est  un  signe  de  fâcheux  augure. 

TRAITEMENT. 

Dans  1' anémie  subite  qui  suit  les  grandes  héniorrhagies,  il  n'y  a  pas  un 
instant  à  perdre,  deux  indications  doivent  être  remplies;  augmenter  l'afflux 
du  sang  au  cerveau,  ce  que  l'on  obtient  par  la  compression  de  l'aorte  ab- 
dominale et  des  artères  des  membres  supérieurs  ;  maintenir  l'excitabilité 
défaillante  du  tissu  nerveux,  et  dans  ce  but  il  faut  administrer  du  vin,  de 
l'eau-de-vie,  et  dans  l'intervalle  une  potion  fortement  stimulante  con- 
tenant dans  un  véhicule  approprié,  de  l'eau  de  menthe  par  exemple,  une 
forte  dose  d'acétate  d'ammoniaque,  6,  8  ou  10  grammes,  et  30  grammes 
de  sirop  d'éther.  On  aura  soin  en  outre  d'envelopper  le  malade  de  linges 
chauds,  et  l'on  agira  par  action  réflexe  sur  l'excitabilité  encéphalique  en 
excitant  les  nerfs  cutanés  par  des  sinapismes  répétés.  Si  L'hémorrnagie  est 
jaccoi  d.  L  —  y 
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arrêtée  et  n'a  pas  été  trop  abondante,  ces  moyens  sont  généralement  suffi- 
sants; mais  si  la  perte  est  telle  qu'il  ne  reste  plus  assez  de  sang  pour  en- 
tretenir l'activité  nerveuse  et  les  fonctions  qu'elle  tient  sous  sa  dépendance, 
tous  ces  efforts  sont  stériles;  c'est  alors  qu'on  a  pratiqué  plusieurs  fois  avec 
succès  la  transfusion  du  sang,  moyen  extrême  d'une  efficacité  réelle,  auquel 
malheureusement  il  n'est  pas  toujours  possible  de  recourir. 

Dans  I'ankmik  des  ENFANTS,  on  prendra  garde  axant  toute  chose  de  se  laisser 
égarer  par  la  ressemblance  trompeuse  des  s\ uiptômes  avec  ceux  de  l'hy- 
drocéphalie aiguë  ;  les  sangsues  et  tous  les  agents  débilitants  doivent  être 
laissés  de  côté.  On  arrêtera  parles  moyens  appropriés  la  diarrhée  qui  est 
la  cause  ordinaire  des  accidents;  si  c'est  le  sevrage  qui  les  a  provoqués,  on 
rendra  une  alimentation  lactée  au  petit  malade,  et  s'il  s'agit  d'un  enfant 
plus  âgé  qui  supporte  mal  les  aliments  ordinaires,  on  n'hésitera  pas  à  pres- 
crire l'usage  de  la  viande  crue  bien  dépouillée  des  parties  tendineuses,  et 
hachée  menue.  Cette  première  indication  remplie,  on  administre  du  vin, 
de  l'extrait  de  quinquina;  si  besoin  est,  on  donne  de  petites  doses  d'eau-de- 
vie,  ainsi  que  le  recommandait  déjà  Marshall  Hall  ;  enfin  le  musc,  soit  en  la- 
vement, soit  en  potion,  à  la  dose  de  10  à  /i0  centigrammes  selon  l'âge,  peut 
également  rendre  des  services. 

L'anéMIE  secondaire  des  maladies  aiguës  est  combattue  par  une  alimenta- 
tion sagement  réglée,  par  l'usage  du  vin  et  des  préparations  de  quinquina; 
alors  même  que  la  convalescence  est  établie,  le  malade  ne  doit  pas  se  lever 
tant  qu'il  éprouve  du  vertige  et  des  éblouissements  lorsqu'il  s'assied  sur  son 
lit;  la  négligence  de  cette  règle  peut  amener  une  syncope  grave. 

Le  traitement  de  I'axemie  habituelle  se  confond  avec  celui  de  l'anémie  en 
général;  il  est  basé  sur  l'administration  méthodique  des  préparation!  ferru- 
gineuses, et  sur  l'emploi  des  moyens  qui  composent  la  médication  dite  re- 
constituante. Dans  toutes  les  variétés  de  l'anémie  cérébrale  les  malades  doi- 
vent être  couchés  dans  une  position  sensiblement  horizontale,  la  tête  à  peine 
élevée  au-dessus  du  tronc  ;  enfin,  lorsqu'il  y  a  tendance  aux  lipothymies  et 
aux  syncopes,  on  aura  soin  de  mettre  toujours  à  la  disposition  du  malade  quel- 
que stimulant  énergique,  la  liqueur  d'Hoffmann  (dose  :  dix  à  quinze  gouttes)  ou 
la  teinture  ammoniacale  de  Sylvius  qui  est  plus  puissante  encore. 

Je  signalerai  en  terminant  la  nouvelle  méthode  de  traitement  proposée 
parChapman  :  admettant  que  dans  tous  les  cas  où  elle  n'est  pas  produite 
par  une  hémorrhagie,  l'anémie  encéphalique  est  entretenue,  sinon  causée, 
par  une  congestion  delà  moelle,  ce  médecin  conseille  l'application  perma- 
nente de  la  glace  sur  la  région  cervico-dorsale  ;  le  froid  dissipe  la  con- 
gestion rachidienne  et  détermine  par  compensation  un  reflux  cérébral;  les 
excitants  internes  ne  sont  pas  négligés,  mais  ce  ne  sont  plus  que  des  auxi- 
liaires. Je  n'ai  pas  encore  eu  l'occasion  d'employer  ce  mode  de  traitement, 
mais  les  faits  cités  par  fauteur  sont  très-encourageants. 


ANÉMIE  PARTIELLE.  —  OBLITERATION  DES  ARTÈRES.  Ul 


CHAPITRE  IV. 

©UMTÉKATIO*  MES  VAISSEAUX  ENCÉPII ALIQI  I  s 

Les  maladies  précédemment  décrites  ont  pour  cause  un  désordre  général 
dans  la  circulation  de  l'encéphale;  celles  que  nous  allons  maintenant  étu- 
dier résultent  d'une  lésion  limitée  de  son  système  vasculaire.  Cette  lésion  est 
de  deux  espèces  :  c'est  d'une  part  l'oblitération,  d'autre  part  la  rupture  des 
vaisseaux.  L'oblitération  a  pour  effet  des  altérations  matérielles  de  la  pulpe 
nerveuse,  altérations  dont  le  siège  et  l'étendue  sont  toujours  exactement  en 
rapport  avec  le  siège  et  l'étendue  de  l'obstruction.  La  rupture  a  pour  ré- 
sultat L'épanchiement  du  sang  à  la  surface  ou  dans  l'épaisseur  de  l'organe, 
c'est  t'hémorrhagie  encéphalique. 

L'oblitération  peut  porter  sur  les  artères,  sur  les  capillaires,  sur  les  sinus 
veineux. 

I.  —  OBLITÉRATION  DES  ARTÈRES  DE  L'ENCÉPHALE  (1). 

Cet  état  morbide  n'est  pas  toujours  décrit  sous  cette  désignation,  il  porte 
encore  les  noms  que  voici  :  thrombose  et  embolie,  anémie  partielle  ou  ischémie 
cérébrale,  ramolli™  nival  néemsiqne  on  simplement  ramollissement,  nécrobiosede 
ïenrrphulr.  Celle  richesse  n 'est  peint  un  luxe  ni  une  superfétation,  car  la 
synonymie  n'est  point  complète  entre  ces  différents  termes,  qui,  réunis, 
comprennent  toute  l'Ihstoire  de  ce  processus  morbide.  Oblitération  artérielle, 
c'est  la  cause  prochaine  de  la  lésion  cérébrale  et  des  phénomènes  qu'elle 
détermine; — thrombose  et  embolie,  c'est  le  mode  spécial, le  mécanisme  parti- 
culier de  l'oblitération  ; — anémie  ■partielle ou  ischémie  et  ramollissement  nécro- 
siqne,  c'est  l'expression  concise  des  altérations  produites  dans  le  tissu  nerveux 
par  l'obturation  artérielle. 

(t)  Rostan,  Recherches  sur  le  ramollissement  du  cerveau.  Paris,  1820.  —  BotlïL- 
tàTJDj  Traité  de  l'encéphalite.  Paris,  1825.  —  Andral,  Précis  d'anatomie  pathologique. 
Paris,  1829. —  Clinique  médicale,  V. —  Abercrumbie,  Lallemand,  loc,  cit.  —  Brigmt, 
Reports  of  med.  Cases,  Diseases  of  the  Brain.  London,  1827. —  Carswell,  Cyclopœdia 
ofpructieai '.Médiane,  art.  Softem.ng.  London,  1835  — Crisp,  Cases  of  cérébral  Diseases 
{The  Lance  t,  1840).  —  Piorrï,  Bulletin  clinique,  1835.  —  Lenoir,  Thèse  de  Pans, 
1837. 
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GENÈSE  ET  ÉT10L0GIE  (1). 

Thrombose  artérielle.  —  Dans  l'encéphale,  comme  dans  les  autres  or- 
ganes, cette  thrombose  est  ordinairement  la  suite  d'une  altération  chronique 
des  parois  du  vaisseau,  savoir,  de  l'artérite  déformante  et  de  l'athérome 
(athéromasie).  Ces  lésions  par  elles-mêmes  ont  pour  elle!  le  rétrécissement 
du  calibre  de  l'artère,  et  le  ralentissement  du  cours  du  sang  au  niveau  du 
point  malade,  par  suite  de  la  perte  de  l'élasticité;  ces  deux  circonstances 
favorisent  et  appellent  le  dépôt  de  fibrine  qui  doit  constituer  le  thrombus  ; 
elles  ne  sont  pourtant  pas  suffisantes,  des  conditions  adjuvantes  sont  né- 
cessaires, qui  ne  sont  pas  toujours  identiques,  de  sorte  que  la  formation  du 
caillot  quoique  préparée  par  des  lésions  artérielles  constamment  sembla- 
bles, est  déterminée  et  effectuée  par  des  causes  différentes.  Les  rugosités  que 
produit  l'endartérite  peuvent  être  saillantes  sur  la  paroi  interne  du  vaisseau  ; 
au  niveau  de  ces  saillies,  qui  brisent  la  colonne  sanguine  déjà  ralentie,  un 
léger  noyau  fibrineux  se  fixe  (caillot  pariétal)  qui,  augmentant  graduelle- 
ment par  l'addition  de  couches  nouvelles,  finit  par  remplir  le  calibre  de 
l'artère.  Une  compression  evercée  par  une  tumeur  ou  un  exsudât  phleg- 
matique  sur  l'artère  malade  provoque  les  mêmes  phénomènes  ;  si  l'artère 
est  d'un  petit  volume  elle  peut  être  obturée  par  ce  mécanisme  bien  que 
ses  parois  soient  parfaitement  saines;  j'ai  vu  chez  une  femme  tuée  par  des 
tubercules  du  cervelet,  une  artère  sylvienne  oblitérée  par  un  caillot  autoch- 
thone  qui  n'avait  évidemment  d'autre  cause  que  la  constriction  exercée  sur  le 
vaisseau  par  un  exsudât  méningien  abondant.  Cette  thrombose,  avait  fait 
naître  un  noyau  de  ramollissement  dans  la  périphérie  du  lobe  cérébral 
moyen.  —  Dans  d'autres  circonstances  la  thrombose  résulte  de  la  faiblesSi 
de  l'impulsion  cardiaque  et  de  la  circulation  générale  ;  ces  influences  s'ajou- 

(1)  Virchow,  Froriep's  Notizen,  XXXVII,  1846.  — Hasse,  leitschr.  /.  ration.  Me* 
dicin,  IV,  1846.  —  Virchow,  Ueber  die  acute  Entzùndung  der  Arterien  (Vircliow's 
und  Reiahardt's  Archiv,  I,  1847.  —  Thrombose  und  Embolie  in  Gesammelte  Abhaud- 
lungen.  Berlin,  1862.  —  Rïiiile,  Virchow' s  Archiv,  1852.  —  Senhoise  Kuikes,  Med.- 
rhir.  Transactions,  1852.  —  Finkelnburg,  De  ence/ilialomalacia  ex  arteriarum  ob- 
structione  orta.  Berolini,  1853.  —  Bierck,  /)//  ramollissement  cérébral  résulta»/  de 

l'obstruction  des  artères,  thèse  de  Strasbourg,  1853. —  Burrows,  Med.  Times,  1853.  

Gull,  Guy's  Hospital Reports,  1855.—  Bamrerger,  Wûrzburger  Verhandlungen,  1856. 

—  Esmabch,  Vircliow's  Archiv,  XI,  1857.  —  Wali.makn,  Eod.  loco,  XIII,  1858.   

Waltiier,  De  hemiplegia  ex  emboîta  orta.  Lipsia?,  1859.  —  Bristowe,  Patholog. 
Transactions,  X.  —  Fritz,  Gaz.  hebdomad.,  1857.  —  Coiin,  Klinik  der  embolisehen 

Gefâsskrankheiten.  Berlin,  1860.  —  Pantjm,  Virchow's  Archiv,  XXV,  1862.   Lan- 

ce r eaux,  De  la  thrombose  et  de  l'embolie  cérébrales,  thèse  de  Paris,  1862. 
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tant  au  ralentissement  local,  suite  de  l'artérite,  le  cours  du  sang  devient  en 
ce  point  tellement  languissant  que  la  stase  est  presque  complète;  la  fibrine 
se  précipite,  l'oblitération  a  lieu.  C'est  chez  les  individus  débilités  et  cachec- 
tiques que  ce  mode  spécial  de  circulation  est  observé,  de  là  le  nom  de 
caillot  ma  rustique  ou  cachectique  donné  à  cette  variété  de  thrombus.  —  La 
fibrine  du  sang  présente  parfois  une  altération  par  suite  de  laquelle  elle  a 
une  tendance  anormale  à  la  coagulation;  celle  modification  connue  sous  le 
nom  d'/itopexie  est  une  cause  puissante  d'oblitération  veineuse,  mais  elle  ne 
parait  pas  suffire  011  l'absence  de  lésions  du  vaisseau  pour  amener  la  throm- 
bose artérielle.  L'inopexie  d'ailleurs  est  propre  aux.  individus  cachectiques, 
de  sorte  que  plusieurs  causes  sont  alors  réunies  pour  déterminer  la  forma- 
tion du  caillot. 

Embolie.  —  Le  mécanisme  de  cette  oblitération  est  plus  simple  parce 
qu'il  est  toujours  le  même.  Lu  caillot  tonné  dans  le  cœur  gauche,  un  mor- 
ceau de  valvule,  un  fragment  d'exsudat  endocardiaque  est  emporté  avec 
l'ondée  sanguine  dans  une  carotide,  et  s'arrête  dans  une  artère  encéphalique 
de  plus  petit  volume,  qu'il  remplit  et  rend  imperméable.  Ce  n'est  pas  tou- 
jours du  cœur  que  provient  l'embolus;  il  peut  venir  de  la  crosse  aortique,  de 
la  vertébrale,  de  la  carotide  primitive,  bref,  tout  caillot  pariétal  d'une  artère 
athéromateuse  peut  devenir  embolus  pour  une  artère  de  plus  petit  calibre, 
surtout  si  l'extrémité  cardiaque  du  coagulum  est  au  niveau  de  la  naissance 
d'une  collatérale. 

Tel  est  dans  ses  traits  généraux  le  mécanisme  de  deux  formes  de  l'oblité- 
ration artérielle  ;  [tassons  à  l'étude  des  causes  qui  n'ont,  du  reste,  rien  de 
spécial  pour  le  cas  particulier  des  artères  encéphaliques. 

Causes. —  Les  causes  de  la  thrombose  artérielle  ne  sont  autres  que  celles 
de  l'artérite  déformante  ou  athéromateuse;  la  fréquence  de  cette  lésion 
augmente  avec  l'âge,  mais  elle  n'est  cependant  pas  exclusivement  propre  à 
la  vieillesse.  L'abus  des  alcooliques  est  de  toutes  les  conditions  étiologiques 
celle  dont  la  puissance  est  le  mieux  établie;  la  syphilis  a  été  invoquée,  mais 
les  cas  cités  sont  trop  peu  nombreux  encore  pour  qu'on  soit  à  l'abri  d'une 
simple  coïncidence.  Quant  à  la  dyscrasie  inopectique,  j'ai  déjà  dit  qu'elle  ne 
suffit  pas  à  elle  seule  pour  produire  la  thrombose  artérielle  ;  dans  le  fait  de 
lialdane,  qui  semble  d'abord  faire  exception  à  celte  règle,  il  s'agissait  d'une 
cachexie  brightique,  mais  avec  l'oblitération  de  l'artère  syhienne,  il  y  avait 
de  petits  caillots  anciens  dans  le  cœur  gauche,  de  sorte  (pie  l'embolie  est 
plus  probable  que  la  coagulation  autochthone.  Contrairement  à  ce  qui  a  lieu 
dans  les  veines,  la  thrombose  spontanée,  sans  lésion  préalable  ou  sans  com- 
pression du  vaisseau,  n'est  pas  observée  dans  les  artères  ;  dans  le  cas  de 
Thudicum,  où  l'on  aurait  pu  croire  tout  d'abord  à  une  oblitération  primitive, 
il  ne  s'agissait  pas  d'un  thrombus,  mais  d'une  obstruction  par  accumulation 
de  globules  blancs;  c'était  chez  un  leucémique.  L'oblitération  autochthone 
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n'est  possible  que  dans  des  artères  déjà  malades,  voilà  le  fait  général  ; 
au  surplus  ce  mode  d'occlusion  est  moins  fréquent  que  l'ombolique  :  sur 
cinquante  et  un  cas  d'obturation  des  artères  encéphaliques  réunis  par  Meiss- 
ner,  je  ne  trouve  que  neuf  cas  de  thrombose;  et  sur  ces  neuf  cas  il  en  est 
trois  (ceux  de  Kerher)  qui  seraient  susceptibles  d'une  autre  interprétation. 

A  l'inverse  de  la  thrombose,  I'bmbolie  est  Fréquemment  observée  chez  les 
jeunes  sujets  et  chez  les  adultes.  Les  causes  sont  par  ordre  de  fréquence 
décroissante  :  les  maladies  chroniques  du  cœur,  l'endocardite  aiguë,  surtout  la 
forme  connue  sous  le  nom  A' endocardite  ulcéreuse,  puis  Yathérome  et  les  ru- 
gosités de  l'aorte,  enfin  les  anévrgsmcs  de  l'aorte  ascendante  et.  de  la  carotide 
primitive.  Dans  certains  cas  le  cœur  et  le  système  artériel  sont  intacts,  mais 
on  trouve  des  lésions  pulmonaires  anciennes,  par  exemple  des  noyaux  de 
pneumonie  simple  ou  tuberculeuse,  des  noyaux  cancéreux,  des  infarctus, 
et  l'on  admet  alors  que  l'embolus  formé  dans  le  poumon  a  gagné  le  cœur 
gauche  par  les  veines  pulmonaires,  et  qu'il  a  été  ensuite  projeté  dans  l'en- 
céphale; ce  mécanisme,  plus  compliqué  et  plus  obscur,  est  tout  à  fait  excep- 
tionnel. Dans  l'immense  majorité  des  cas  c'est  le  pœur  gauche  qui  esl  la 
source  de  l'embolus  ;  si  des  cinquante  et  un  cas  de  Meissncr.  je  retranche  les 
neuf  faits  de  thrombose,  restent  quarante-deux  cas  d'embolie  cérébrale,  sur 
lesquels  je  ne  trouve  qu'une  seule  fois  le  cœur  sain,  c'est  dans  l'observation 
de  Peacock  et  Bristowe. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

L'ankmik  partielle  et  le  RAMOLLISSEMENT  par  nécrose  des  régions  encépha- 
liques alimentées  par  l'artère  obturée  sont,  par  ordre  chronologique,  les 
deux  phénomènes  qui  succèdent  à  l'interruption  du  cours  du  sang.  Lorsque 
la  mort  survient  avant  le  ramollissement,  il  ne  faut  pas  compter  sur  une 
coloration  blanche  anormale  pour  reconnaître  l'anémie  locale  ;  plusieurs 
circonstances  peuvent  masquer  ou  effacer  toute  différence  de  couleur  entre 
la  partie  anémiée  et  les  régions  voisines  :  dès  qu'une  branche  artérielle  est 

{1)  H,  ftUtNSMER,  Zur  Lehrc  von  drr  Thrombose  wid  Embolie  besonders  in  den  Hirn- 
gefiissen  {Schmu/I 's  .lahrbacher,  CIX,  186]  ;  CXV11,  1863;  CXXXI,  1866.—  Sibley, 
Med.  ehir.  Transactions,  XLIV,  1861..—  Ferbeh,  Deutsche  Klinik,  1861.—  Velpeau, 
Gaz.  hop.,  1862.  —  Rosfathai.,  11/0/.  med.  Halle,  1862.  —  Richet,  Gaz.  ftdjj., 
1862.  —  Vulpian  et  Gliarcot,  Gaz.  méd.  Paris,  1862.  —  Hai.dani.,  Embolie  Softe- 
ninrj  of  the  Brain  {Dublin  med.  Press,  1862).  —  Martineau,  Gaz.  hop.,  1864.  — 
Union  méd.,  1865.  —  Larorde,  Recherches  sur  le  ramollissement  du  cerceau.  Paris, 
1866.  —  Proust,  Des  différentes  formes  de  ramollissement  du  cerveau,  thèse  de 
concours.  Paris,  1866.  —  Soulier,  Étude  critique  sur  le  ramollissement  cérébral. 
Lyon,  1867.  —  Prévost  et  Gotard,  Recherches  physiologiques  <•!  pnfhologiques  sur  le 
ramollissement  cérébral  {Gaz.  méd.  Paris,  1866). 
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obstruée,  une  circulation  collatérale  ou  compensatrice  se  développe  dans  les 
vaisseaux  demeurés  perméables;  cet  ;ilïlu\  sanguin  produit  l'hyperémie  du 
tissu  qui  environne  la  sphère  anémiée,  et  cette  congestion  s' étendant  de 
proche  en  proche  par  les  capillaires  petit  l'aire  disparaître  la  coloration 
ischémique.  D'un  autre  côté  l'oblitération  de  l'artère  est  fréquemment 
suivie  de  celle  des  rameaux  veineux  correspondants;  de  là  une  congestion 
par  stase  dont  la  teinte  rouge  foncé  masque  la  pâleur  anémique.  En  consé- 
quence il  convient  de.  ne  pas  s'arrêter  à  l'appréciation  illusoire  des  couleurs, 
et  de  ne  juger  l'anémie  partielle  que  par  l'état  des  artères;  on  en  consta- 
tera l'occlusion,  et  l'examen  des  parois  du  coagulum  et  du  cœur  permettra 
de  décider  s'il  s'agit  d'une  obstruction  autochthone  ou  d'une  embolie. 

Le  i:\moi. usskmknt  est  circonscrit  en  un  ou  plusieurs  foyers  bien  limités; 
il  résulte  de  la  suspension  du  processus  nutritif  dans  les  parties  qui  étaient 
nourries  par  le  vaisseau  oblitéré  ;  par  son  mécanisme,  et  sa  cause,  ce  ramol- 
lissement ne  ditl'ère  donc  pas  de  la  mortilication  que  produit  dans  tous  les 
organes  l'obstruction  non  compensée  d'une  artère  nourricière  ;  de  là  le  nom 
fort  juste  de  nécrose  cérébrale,  sous  lequel  on  le  désigne  habituellement,  pour 
le  distinguer  de  toutes  les  autres  espèces  dtmc&phakmalacie .  Abstraction  faite 
des  cas  fort  rares  dans  lesquels  la  mort  est  tellement  rapide  que  le  centre 
du  foyer  nécrosique  esl  Irouvé  blanc  et  exsangue,  le  ramollissement  pré- 
sente trois  stades  que  caractérise  une  couleur  spéciale  :  le  premier  est  le 
stade  du  ramollissement  rouge,  le  second  celui  du  ramollissement  jaune,  le 
troisième  celui  du  ramollissement  blanc. 

Le  ramollissement  rouge  ne  se  développe  que  trente-six  ou  quarante-huit 
heures  après  l'occlusion  vasculaire  ;  durant  cet  intervalle,  la  circulation 
collatérale  s'établit,  et  si  elle  est  suffisante  pour  prévenir  la  mort  du  tissu, 
tous  les  accidents  ultérieurs  peuvent  être  conjurés.  Ce  stade  est  caractérisé 
par  la  dhninulion  de  consistance  du  tissu  et  une  coloration  qui  varie  du 
rose  au  rouge  foncé;  la  teinte  est  plus  intense  à  la  périphérie  du  loyer,  où 
les  vaisseaux  sont  fortement  dilatés  et  hyperémiés.  Ce  n'est  pas  toujours  une 
simple  congestion  qui  est  produite;  souvent  les  petits  vaisseaux  se  rompent 
sous  l'influence  de  l'augmentation  de  pression,  et  l'on*  observe  çà  et  là, 
isolées  ou  conlluentes,  de  petites  héinorrhagh's  punctiformes  qui  donnent  au 
tissu  l'aspect  d'une  pulpe  rongeât  re;  dans  d'autres  cas,  l'apparence  exté- 
rieure étant  à  peu  près  la  même,  il  n'y  a  pourtant  pas  d'hémoi  rhagie  véri- 
table; les  vaisseaux  ne  sont  pas  rompus,  mais  l'accroissement  de  pression 
fait  transsuder  de  la  sérosité  colorée  en  rouge  par  l'hémaline  dissoute;  de 
là  une  imbibilion  pseudo-hémorrhagique  qui  contribue  pour  une,  grande 
part  à  la  dissociation  des  éléments  liistologiques,  et  au  l'amollissement  du 
foyer.  Au  microscope,  les  cellules  et  lqs  libres  nerveuses  sont  dissociées;  la 
plupart  présentent  encore  leurs  caractères  normaux,  quelques-unes  peuvent 
être  déjà  rompues  et  granulées;  sauf  le  cas  d'hémorrhagie,  les  capillaires 
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sont  intacts  ou  remplis  de  sang  coagulé.  La  durée  de  ce  stade  varie  de  huit 
à  quatorze  jouis. 

Dans  le  stade  de  rnin<>lliss<-mciit  jniinr,  le  contenu  du  foyer  a  déjà  L'aspecI 
d'une  bouillie  plus  ou  moins  épaisse;  les  fibres  el  les  cellules  nerveuses  sont 
rompues,  dissociées,  granuleuses,  et  en  raie  de  métamorphose  régressive  ou 
graisseuse,  souvent  même  elles  sont  à  peine  reeonnaissables  ;  les  parois  des 
vaisseau v  sont  couvertes  de  granulations  graisseuses,  elles  contiennent  des 
éléments  du  sang  et  particulièrement  des  granules  d'hématine  libre  et  des 
globules  blancs;  ces  leucocytes  dégénérés  et  les  granulations  graisseuses 
constituent  les  corpuscules  décrits  par  Gluge  sous  le  nom  impropre  de  cor- 
puscules intlammatoires,  ou  corps  granuleux  de  l'inflammation.  Ce  sont  ces 
éléments  qui  donnent  au  foyer  sa  coloration  jaune  caractéristique. 

Le  ramollissement  blanc  n'est  effectué  qu'au  bout  de  plusieurs  mois;  Le 
contenu  du  loyer  parfaitement  blanc  apparaît  comme  une  pulpe  lactée  plus 
liquide  que  solide,  dans  laquelle  sont  suspendus  des  flocons  blanchâtres.. 
Les  éléments  nerveux,  les  globules  sanguins,  les  capillaires,  ont  disparu  ;  le 
microscope  ne  montre  plus  que  de  nombreuses  granulations,  des  goutte- 
lettes de  graisse  et  des  cellules  granuleuses,  de  sorte  que  le  liquide  présente 
une  étroite  ressemblance  avec  le  colostrum  (Meissner). 

Lorsque  les  foyers  ne  sont  pas  trop  considérables,  la  résorption  est  possible  ; 
elle  laisse  souvent  après  elle  une  cicatrice  déprimée  ou  une  petite  lacune 
vestige  persistant  du  travail  pathologique  antérieur;  c'est  là  le  mode  de 
réparation  le  plus  complet;  dans  d'autres  circonstances,  la  résorption  n'est 
pas  totale,  mais  un  kyste  se  forme  qui  isole  le  foyer  du  tissu  sain.  Ces  divers 
processus  curateurs  représentent  le  quatrième  stade  du  ramollissement 
nécrosique, 

Dans  certains  cas,  l'examen  de  l'encéphale  démontre  péremptoirement 
un  foyer  nécrosique,  mais  le  caillot  obturateur  ne  peut  être  retrouvé  ; 
comme  cette  difficulté  ne  se  présente  que  dans  les  cas  anciens,  on  peut 
admettre  avec  Bamberger  et  liasse  une  résorption  complète  du  coagulum, 
ou  une  atrophie  totale  de  l'artère  (Meissner).  —  Les  foyers  de  nécrose  encé- 
phalique coïncident  souvent  avec  des  lésions  semblables  dans  d'autres  vis- 
cères, notamment,  dans  la  rate  et  dans  les  reins. 

Pour  que  l'occlusion  artérielle  aboutisse  à  la  néerobiose,  il  faut  qu'une  cir- 
culation collatérale  suffisante  ne  puisse  pas  s'établir  immédiatement  ;  il  faut 
donc,  pour  les  régions  encéphaliques  antérieures,  que  l'obturation  siège 
au  delà  du,  cercle  de  WUlis;  l'observation  vérifie  cette  présomption,  et  les 
oblitérations  de  la  carotide  interne,  par  exemple,  n'ont  d'effet  que  si  le 
caillot  vient  à  se  prolonger  par  dépots  successifs  jusqu'au  delà  de  l'hexagone 
artériel;  lorsque  ce  prolongement  n'a  pas  lieu,  la  guérison  peut  être  com- 
plète et  rapide  (cas  d'Oppolzer).  Cette  condition  s'applique  également  à  la 
thrombose  et  à  l'embolie;  mais  tandis  que  la  première  n'a  pas  de  siège  de 


wEMIE  PARTIELLE.  —  OBLITÉRATION  DES  ARTERES.  137 

prédilection,  la  seconde  est  plus  fréquente  dans  l'artère  sykieime  gauche  que 
partout  ailleurs  ;  Cohn  prétend  même  que  l'obstruction  n'occupe  l'artère 
sylyienne  droite  que  dans  le  cas  où  l'embolus  ne  vient  pas  du  cœur,  niais  du 
tronc  brachio-céphalique  ou  de  la  carotide  droite;  cette  assertion  est  trop 
absolue,  car  dans  le  tableau  de  Meissnor  je  trouve  huit  faits  d'embolie  droite, 
dans  Lesquels  le  cœur  est  seul  mis  en  cause.  Dans  l'obturation  sylvienne, 
l'infarctus  occupe  d'ordinaire  le  noyau  médian  du  corps  strié;  les  régions 
hémisphériques  soumises  d'emblée  à  la  circulation  collatérale  restent  intactes  ; 
quand  l'artère  choroïdienne  est  imperméable  ,  le  ramollissement  siège  dans  la 
masse  blanche  des  hémisphères.  L'oblitération  d'une  seule  vertébrale  est  sans 
effet  en  raison  de  l'afflux  parle  tronc  basilaire;  mais  l'infarctus  parait  con- 
stant lorsque  la  basilaire  ou  la  cérébrale  postérieure  est  le  siège  de  l'obstruc- 
tion. Dans  un  c  as  de  Brunnicke,  l'occlusion  portait  sur  le  tronc  basilaire, 
le  ramollissement  occupait  le  pont  de  Yarole  et  la  couche  optique;  dans  un 
cas  de  Bennett,  concernant  une  thrombose  de  la  même  artère,  la  nécrobiose 
était  bornée  au  pont  de  Yarole  ;  dans  un  fait  de  Cohn,  c'est  la  cérébrale  pos- 
térieure qui  était  imperméable,  l'infarctus  occupait  la  couche  optique  et 
n'atteignait  pas  le  corps  strié. 

SYMPTOMES  (1). 

Deux  formes  doivent  être  distinguées:  la  forme  oraiwelle  et  la  forme  apo- 
plectique; la  première  appartient  à  la  thrombose,  la  seconde  à  l'embolie,  con- 
séquemmenl  la  forme  lente  est  plus  rare  que  l'autre.  Cette  forme  lente  est 
surtout  observée  chez  les  individus  déjà  avancés  en  âge;  elle  est  principale- 
ment caractérisée  par  la  diffusion  et  la  mobilité  des  symptômes,  ce  que  l'on 
conçoit  aisément  si  l'on  songe  que  les  lésions  artérielles  qui  préparent  la 
thrombose  sont  elles-mêmes  diffuses,  que  la  nutrition  de  l'encéphale  est 
par  conséquent  compromise  sur  plusieurs  points,  et  que  l'état  de  perméa- 
bilité des  vaisseaux  malades  est  susceptible  de  nombreuses  oscillations  ;  de 
là  résulte  que  la  marche  lente  de  la  maladie  est  fréquemment  interrompue 
par  des  aggravations  brusques  auxquelles  succèdent  des  temps  d'arrêt  ou 
même  des  phases  rétrogrades.  Un  autre  caractère  de  celte  l'orme  est  le  mé- 
lange des  phénomènes  d'excitation  et  de  dépression.  La  céphalalgie  est  ha- 
ll) OPPOLZEH,  Wien.med.  Wochenschr.,  1859.  —  Allgem.  Wiener  med.  Zeitung, 
1861.  —  Spital's  Zeitung,  1863.  —  Rûhle,  Gehirnkrànkheiten  (Greifswalder  mal. 
Beitriiye,  1863).  —  Gerhardt,  Jenaisehe  Zeitschr.  f.  Med.  und  NaturwissenscH., 
1864.  —  Fletcher,  British  med.  Journal,  1864.  —  Motta,  Dos  effeitos  produzidos 
sobre  o  encephalo  pela  obliteraçao  dos  vasos  arteriûes  que  se  lin-  distribuent  (J ornai  da 
Socied.  das  Se.  med.  de  Lisboa,  1862).  —  Radc.f.iffe,  The  Unicef,  1866.  —  Corazza, 
Riristn  clinica,  1866. 
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bituelle  ;  ce  symptôme  devance  parfois  tous  les  autres  de  plusieurs  mois, 
mais  tôt  ou  tard  sa  signification  véritable  se  révèle  par  des  modifications 
dans  le  caractère  <pii  devient  irritable  ou  morose,  et  par  des  troubles  intel- 
lectuels, notamment  par  la  rapidité  de  la  fatigue,  par  l'apathie  et  par  la 
perte  de  la  mémoire.  Celle-ci  est  totale  ou  partielle,  et  dans  ce  dernier  cas 
elle  porte  sur  les  laits  ou  sur  les  mots  (amnésie  verbale).  Souvent  aussi  il  y  a 
un  peu  d'hésitation  dans  la  parole,  ume  certaine  incertitude  dans  les  mou- 
vements, ou  même  quelques  secousses  musculaires  involontaires.  Ces  phé- 
nomènes, éminemment  variables,  constituent  ce  que  l'on  a  appelé  la  période 
prodromigue,  ils  doivent  être  tenus  pour  l'expression  symptomatique  des  lé- 
sions artérielles  diffuses  qui  précèdent  la  thrombose.  Dans  cette  situation, 
survient  un  beau  jour  une  aggravation,  subite  de  tous  les  symptômes  avec 
une  paralysie  circonscrite  de  la  motilité  ;  cette  espèce  d'attaque  e$t  souvent 
apoplectique,  c'est-à-dire  qu'il  y  a  perte  subite  de  la  connaissance  et  réso- 
lution générale  des  membres,  pms  le  malade  revient  à  lui,  et  l'abolition 
localisée  du  mouvement  apparait  :  dans  d'autres  cas,  il  n'y  a  pas  d'ictus 
apoplectique;  cette  paralysie  peut  avoir  la  forme  hémiplégique,  elle  peut 
aussi  porter  simultanément  sur  les  membres  et  la  face  du  même  côté,  mais 
il  n'y  a  rien  de  constant,  à  ce  sujet,  l'akinésie  pouvant  être  réellement  par- 
tielle, c'est-à-dire  limitée  à  un  bras,  à  une  jambe  ou  à  la  face.  Ces  para- 
lysies présentent  deux  autres  particularités,  elles  coïncident  fréquemment 
avec  des  contractures,  et  elles  peuvent  disparaître  rapidement,  pour  être  rem- 
placées par  d'autres,  soit  immédiatement,  soit  au  bout  d'un  intervalle  très- 
variable.  Cet  épisode  aigu,  qui  tranche  sur  les  allures  tranquilles  que  la 
maladie  a  présentées  jusqu'alors,  traduit  l'obturation  de  l'une  des  artères 
déformées  et  alhéromateuses  j  si  la  thrombose  est  susceptible  d'une  com- 
pensation rapide  et.  complète,  ces  phénomènes  se  dissipent  jusqu'à  nouvel 
ordre,  sinon  ils  persistent,  la  thrombose  de  la  basilaire  peut  même  être 
suivie  d'une  mort  prompte  ;  dans  tous  les  cas,  comme  les  points  favorables 
à  l'oblitération  artérielle  sont  multiples,  cette  thrombose  initiale  est  suivie 
à  échéances  plus  ou  moins  rapprochées  de  coagulations  sur  d'autres  points 
du  système  vasculaii  e  encéphalique  :  aussi  est-il  de  règle  que  ces  orages  se 
reproduisent,  et  cela  souvent  à  quelques  jouis  de  distance.  Cette  seconde 
phase  symptomatique  répond  à  l'anémie  partielle,  suite  des  thromboses  loca- 
lisées; la  première  répondait,  à  l'anémie  générale,  suite  des  lésions  arté- 
rielles diffuses.  Si  les  infarctus  quoique  multiples  ne  sonl  pas  considérables, 
s'ils  n'occupent  pas  ces  parties  de  l'encéphale  dont  les  lésions  sont  rapide- 
ment mortelles,  les  choses  peuvent  rester  longtemps  en  cet  état;  il  n'est  pas 
rare  de  a oir  les  phénomènes  paralytiques  disparaître  complètement,  tandis 
que  les  facultés  intellectuelles  et  La  parole  restent  délinithement  compro- 
mises; c'est  là  la  période  stationnaire  par  excellence,  il  serait  téméraire  de 
lui  assigner  une  durée  même  approximative.  C'est  alors  qu'on  voit  les 
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malades  être  réduits  à  use  vie  purement  végétative  avec  ou  sans  évacua- 
tions involontaires;  la  mort  est  amenée,  soit  par  l'aggravation  et  l'exten- 
sion  des  accidents  cérébraux,  soit  par  des  esebares,  soit  enfin  par  nue 
maladie  intercurrente,  surtout  |>ar  les  maladies  de  l'appareil  respiratoire,  j 

celles-ci,  quelque  légères  qu'elles  soient,  produisent  rapidement  l'engorge- 
ment bronchique  et  l'asplixxie.  en  raison  de  rall'aiblisseinenf  de  l'action 
nerveuse.  —  Telle  est  la  l'orme  lente  de  la  nécrose  cérébrale,  dont  l'évolu- 
tion totale  oscille  entre  quelques  mois  et  plusieurs  années. 

La  pormb  AtOQHLScnoi'K  appartient  à  l'oblitération  embolique;  jusqu'au  mo- 
ment où  il  reçoit  l'embolus,  l'encéphale  était  parfaitement  sain,  il  n'y  a  donc 
pas  de  prodromes  j  l'obstruction  subite  d'une  brandie  artérielle  importante 
modifie  brusquement  la  circulation  de  tout  l'encéphale,  aussi  les  accidents 
initiaux  ne  sont  p;is  bornés  à  la  région  qui  reçoit  l'artère  oblitérée  :  cette 
modification  soudaine  et  générale  de  l'afflux  sanguin  anéantit  pour  un  mo- 
ment l'excitabilité  cérébrale,  il  y  a  ai>oi>lc.iïc  :  mais  la  circulation  ne  tarde 
pas  à  s'équilibrer,  les  effets  généralisés  de  ce  premier  choc  se  dissipent,  et 
il  reste  une  parG$y*ie  de  l'orme  hémiplégique  qui  siège  du  côté  opposé  à  l'em- 
bolie et  qui  est  le  résultat  direct  de  Y  anémie  partielle.  Dans  le  ramollisse- 
ment embolique  comme  dans  toutes  les  maladies  à  apoplexie,  l'ictus  apo- 
plectique n'est  nnint  le  fait  de  la  lésion  locale  du  cerveau,  c'est  un  choc 
général  qui  ne  peut  être  causé  que  par  l'anéantissement  également  général 
de  l'innervation  cérébrale  ;  il  faut  donc  y  voir  dans  tous  les  cas  l'expression 
du  trouble  causé  dans  l'étal  vital  de  tout  l'encéphale  par  une  altération  cir- 
conscrite, mais  soudaine.  Dans  le  cas  particulier  dont  il  s'agit  actuellement, 
l'apoplexie  peut  être  attribuée,  soit  à  une  névrolysie  produite  par  la  pertur- 
bation subite  de  l'équilibre  circulatoire  (Jaccoud),  soit  à  un  œdème  aigu 
généralisé  par  suite  de  l'augmentation  de  pression  dans  les  artères  per- 
méables 'Niemeyer.  Cette  dernière  interprétation  me.  parait  difticileine.nl 
admissible  pour  les  cas  où  l'apoplexie  dure  à  peine  quelques  minutes.  Quoi 
qu'il  en  soit,  Yabsrnrn  île  prodromes,  Yapople.iie  et  Y  hémiplégie  sont  les  trois 
traits  caractéristiques  de  la  tiérmhinse  embolii/ue. 

L'hémiplégie  du  mouxcnienl  est  souvent  bornée  aux  membres,  dans 
d'autres  cas  elle  intéresse  également  la  moitié  correspondante  de  la  face  et 
de  la  langue  ;  j'ai  vu  la  Langue  être  paralysée  du  mouvement  volontaire 
dans  ses  deux  moitiés  (glossoplégie  complète),  bien  que  les  membres  du  côté 
gauche  fussent  seuls  atteints;  il  est  fréquent,  surtout  quand  l'hémiplégie 
siège  à  droite,  d'observer  l'abolition  de  la  parole,  sans  paralysie  de  la  langue 
(aphasie,  alalie).  Les  troubles  des  organes  des  sens  sont  assez  rares,  cependant 
la  cécité  unilatérale  a  été  vue  ;  quant  aux  désordres  de  l'intelligence  ils 
sont  moins  fréquents,  mais  pour  apprécier  exactement  la  situation  il  faut 
avoir  soin  d'attendre  que  les  effets  passagers  de  l'insultus  apoplectique  soient 
entièrement  dissipés.  Les  mouvements  réfle.res  sont  facilement  excités  dans 
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les  membres  paralysés  ;  pour  la  face  et  la  langue  ils  sont  également  con- 
servés à  moins  que  la  lésion  ne  siège  dans  le  mésocéphak.  Chez  mon  malade 
à  la  glossoplégie  volontaire  absolue,  l'excitation  de  la  face  dorsale  de  la 
langue  et  du  voile  du  palais  déterminait  d'énergiques  contractions  réflexes. 

LagttérisoM  complète  n'est  possible  que  dans  les  quarante-huit  heures  qui 
suivent  l'attaque;  plus  tard  le  travail  nécrobiotique  est  commencé,  et  à 
supposer  même  que  tout  marche  au  mieux  et  qu'il  se  produise  une  cica- 
trice ou  un  petit  kvste.  il  1 1  >  a  pas  moins  une  perle  de  substance  nerveuse,  et 
cette  lacune  définitive  se  traduit  par  la  persistance  de  quelques-uns  des 
symptômes  :  c'est  bien  encore  une  guérison ,  mais  elle  n'est  pas  complète. 
La  mort  peut  avoir  lieu  dans  l'attaque,  avant  le  retour  de  la  connaissance  e1 
la  localisation  des  symptômes;  elle  peut  être  plus  tardive  et  être  provoquée 
par  une  nouvelle  attaque,  c'est-à-dire  par  une  nouvelle  embolie,  cela  est 
assez  rare.  Le  plus  ordinairement  la  mort  est  amenée  par  les  progrès  du 
ramollissement,  comme  dans  la  forme  lente,  ou  bien  par  une  autre  maladie 
viscérale,  en  particulier  par  les  désordres  du  cœur  et  des  poumons. 

La  description  précédente  se  rapporte  surtout  à  l'embolie  des  artères  syl- 
viennes  qui  intéresse  directement  la  nutrition  des  hémisphères  et  des  corps 
striés;  mais  dans  le  domaine  des  vertébrales,  notamment  dans  l'obstruction 
embolique  de  la  basil aire,  les  symptômes  sont  différents,  et  ces  différences 
sont  d'autant  plus  intéressantes  à  noter  qu'elles  tiennent  toutes  à  ce  l'ait  : 
l'oblitération  est  sans  effet  direct  sur  les  hémisphères  cérébraux.  Aussi,  il 
n'y  a  pas  de  perte  de  connaissance,  pas  d'apoplexie  (autre  argument  contre 
la  théorie  de  l'œdème  aigu  proposée  par  ISiemeyer),  en  général  pas  de  dés- 
ordres de  l'intelligence;  lés  troubles  de  la  parole  sont  fréquents,  mais  ils 
ne  tiennent  pas  à  l'abolition  de  l'idéation  verbale  ou  de  la  mémoire,  ils  ré- 
sultent de  la  paralysie  ou  de  l'ataxie  des  muscles  de  la  langue;  d'autre  part, 
les  vertiges  et  les  vomissements  sont  très-ordinaires,  et  les  troubles  de  la 
sensibilité  sont  au  moins  aussi  fréquents  que  ceux  du  mouvement.  Dans  un 
cas  de  Colin,  l'embolus  siégait  dans  la  cérébrale  postérieure,  et  le  ramollis- 
sement clans  la  couche  optique  seule,  il  n'y  eut  pas  de  paralysie  persistante, 
du  mouvement.  Si  les  lésions  sont  peu  étendues  et  exactement  limitées  à  la 
masse  blanche  des  hémisphères,  elles  peuvent  l'ester  latentes. 

DIAGNOSTIC. 

Deux  maladies  peuvent  être  confondues  avec  la  nécrobiose,  savoir  :  1' encé- 
phalite et  I'hémorrhagie  cérébrale.  L'absence  de  fièvre  et  de  chaleur  anormale 
distingue  la  nécrose  de  l'encéphalite  ;  ce  signe  est  le  plus  fidèle  et  le  plus 
constant  qu'on  puisse  invoquer.  L'absence  d'apoplexie  et  d'hémiplégie  initiales 
distingue  le  ramollissement  par  thrombose  de  Y  hémorragie  cérébrale;  lorsque  par 
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exception  la  thrombose  est  d'emblée  apoplectiforme,  la  possibilité  du  dia- 
gnostic échappe  à  peu  près  complètement,  ainsi  que  l'a  parfaitement  établi 
mon  savant  ami  Bamberger.  De  même  que  la  thrombose,  l'hémorrhagie  est 
fréquente  chez  les  individus  avancés  en  âge,  et  quant  à  l'état  des  artères 
périphériques  il  fournit  peu  de  lumières  puisque  les  lésions  de  ces  vaisseaux 
les  prédisposent  inissi  bien  à  la  rupture  qu'à  l'oblitération.  Ce  qui  est.  plus 
positive' est  que  l'apoplexie  d'emblée  est  fort  rare  dans  la  thrombose,  et  que 
les  phénomènes  paralytiques  n'y  présentent  point  la  distribution  ni  la 
marche  régulières  qui  les  caractérisent  dans  l'hémorrhagie  ;  la  répétition  des 
attaques  à  de  courts  intervalles  est  aussi  un  bon  signe  de  thrombose. 

Pour  ce  qui  est  desdeux  maladies  apoplectiformes  par  excellence,  1' km  boue 
et  I'hémorrhagie,  le  diagnostic  repose  sur  les  considérations  suivantes  : 
L'embolie  est  propre  aux  individus  jeunes,  sans  être  cependant  leur  apa- 
nage exclusif;  elle  coïncide  dans  l'immense  majorité  des  cas  avec  une  lé- 
sion appréciable  du  cœur  gauche  ;  elle  éclate  soudainement  sans  prodromes, 
la  paralysie  est  de  forme  hémiplégique  ;  les  artères  périphériques  sont 
saines,  il  y  a  parfois  des  signes  d'obstruction  dans  d'autres  viscères,  no- 
tamment dans  la  rate,  qui  est  grosse  et  douloureuse  à  la  percussion.  Ces 
signes  tirés  des  antécédents  et  des  phénomènes  concomitants  sont  les  plus 
certains  ;  en  voici  d'autres  qu'il  est  bon  de  ne  pas  négliger,  mais  qui  n'ont 
plus  la  même  valeur  :  l'embolie  siège  plus  souvent  à  gauche  qu'à  droite; 
l'hémorrhagie  n'aaucune  prédilection  de  ce  genre,  conséquemment  l'hémi- 
plégie droite  n'indique  rien,jni  dans  un  sens  ni  dans  l'autre,  mais  l'hémiplégie 
gauche  est  une  présomption  eu  faveur  de  l'hémorrhagie.  Je  dis  présomption 
et  pas  davantage;  quelques  auteurs  ont  été  plus  aflirmatifs,  c'est  une  faute, 
puisque  sur  quarante-deux  cas  d'embolie  cérébrale  cités  plus  haut,  nous  avons 
trouvé  huit  cas  d'embolie  droite  et  conséquemment  d'hémiplégie  gauche. 

Dans  l'embolie,  la  paralysie  peut  disparaître  en  quelques  heures  après 
l'attaque  apoplectique  ;  le  délai  de  deux  ou  trois  jours  passé,  elle  reste  sta- 
tionnaire  et  l'on  n'observe  pas  l'amélioration  graduelle,  caractéristique  de 
l'hémorrhagie;  enfin,  les  contractures  et  les  convulsions  partielles  sont 
étrangères  à  la  nécrobiose  emboliquc. 

Inutile  d'insister  sur  le  pronostic  qui  ressort  clairement  de  l'élude  précé- 
dente; à  ne  considérer  (pie  les  accidents  cérébraux,  le  ramollissement  par 
thrombose  est  plus  grave  quel'emboUque,  malgré  son  début  moins  effrayant; 
mais  si  l'on  tient  compte  de  la  cause,  l'embolie  produite  par  l'endocardite 
ulcéreuse  est  la  plus  redoutable  des  nécrobioses. 

TRAITEMENT. 

Traubc  a  formulé  le  précepte  suivant  :  pas  d'émissions  sanguines,  médi- 
cation fortifiante  et  stimulante  pour  favoriser  le  développement  de  la  circu- 
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lation  collatérale.  En  ces  termes  absolus,  la  règle  n'est  pas  acceptable  ;  qu'on 
ne  fasse  pas  de  saignées  générales,  qu'au  début  on  ne  pratique  même  pas 
de  saignées  locales,  rien  de  mieux;  enlever  du  sang  à  ce  moment-là  serait 
nuire  directement  au  malade,  la  chose  est  évidente  ;  mais  le  traitement  sti- 
mulant ne  peut  convenir  dans  tous  les  cas.  Quand  un  vaisseau  est  oblitéré, 
la  circulation  collatérale  tend  toujours  à  s'établir;  c'est  un  fait  mécanique 
qui  ne  peut  manquer,  et  nous  savons  par  l'anatomie  pathologique  que  sou- 
vent l'aflluv  compensateur  est  tel  qu'il  en  résulte  des  bémorrhagies,  autour 
du  foyer;  il  est  bien  clair  que  si,  dans  ces  conditions,  le  médecin  augmente 
encore  l'impulsion  artérielle  par  des  stimulants,  il  dépassera  le  but  et  fail- 
lira à  la  loi  primum  ïWn  norere.  Il  n'y  a  pas  ici  d'indication  absolue;  comme 
nous  ne  pouvons  rien  sur  l'obstacle  lui-même,  nous  devons  simplement 
nous  proposer  de  mettre  le  malade  en  étal  d'attendre  l'établissement  d'une 
circulation  collatérale.  Si  donc  le  patient  est  faible,  si  sa  circulation  est  lan- 
guissante, on  la  relèvera  par  l'administration  du  vm,  de  l'alcool,  du  quin- 
quina; on  enveloppera  le  malade  de  linges  ebauds  ou  bien  on  l'entourera 
de  sachets  bien  chauffés;  en  même  temps,  on  ranimera  l'excitabilité  ner- 
veuse par  l'excitation  de  la  peau  (sinapismes),  et  l'on  aura  soin  de  maintenir 
la  tête  basse.  Mais  si  l'individu  est  dans  les  conditions  opposées,  il  convient 
de  laisser  entièrement  de  côté  la  médication  stimulante  ;  on  administrera 
dès  le  début  un  ou  deux  lavements  purgatifs,  on  donnera  des  boissons  rafraî- 
chissantes, limonades,  sirop  de  groseille,  etc.,  et  l'on  surveillera  attentive- 
ment les  symptômes,  afin  de  saisir  aussitôt  les  phénomènes  d'excitation  qui 
peuvent  apparaître;  ils  sont  dus  en  pareille  circonstance  à  l'exagération  de 
la  circulation  et  de  l'hyperémie  collatérales,  et  il  convient  de  les  combattre 
soit  par  quelques  purgatifs,  soit  même  par  l'application  de  sangsues  à  l'anus 
ou  derrière  les  oreilles.  La  période  stationnaire  une  fois  atteinte,  l'indica- 
tion serait  de  favoriser  la  résorption  du  coagulum  ;  mais  nous  n'avons  pas 
les  moyens  de  la  remplir,  les  espérances  qu'on  avait  conçues  touchant  les 
alcalins  et  l'iodure  potassique  ne  se  sont  point  réalisées,  que  je  sache. 
D'ailleurs,  qu'on  ne  l'oublie  pas,  la  perméabilité  de  l'artère  fut-elle  alors 
rétablie,  le  ramollissement  n'en  existe  pas  moins,  et  sur  lui  nous  ne  pou- 
vons rien.  Il  faut  se  borner  à  placer  le  malade  dans  de  bonnes  conditions 
d'hygiène  et  de  [régime,  et  à  combattre  par  un  traitement  symptomatique 
les  diverses  complications  qui  se  présentent.  La  résorption  du  foyer  est  la 
seule  chose  qu'on  puisse  désirer  alors,  et  nous  ne  pouvons  la  favoriser  que 
d'une  manière  indirecte,  en  maintenant  l'intégrité  des  fonctions  nutriti\e> 
et  en  surveillant  l'état  des  forces* 

II.  -  OBLITERATION  DES  CAPILLAIRES. 
Ce  sujet  est  très-imparfaitement  connu,  car  la  question  anatomo-patholo- 
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gique  est  seuls  élucidée.  L'obstruction  dos  capillaires  est  autochthone  ou 
emholique.  l.a  première,  thrombose  t:,vi'ux*m  (1),  est  préparée  par  des 
lésions  à  marche  lente  qui  ont  été  soigneusement  étudiées  depuis  les  pre- 
miers travaux  de  Paget  et  de  Robin.  Les  principales  de  ces  lésions  sont  les 
dépôts  de  granulations  graisseuses  dans  les  parois,  chez  les  individus  âgés, 
les  dilatations  moniliformes,  et  les  incrustations  atliéroinaleuses  et  calcaires 
des  petites  artères  cérébrales;  quant  àl'anévrysnie  disséquant,  on  le  regarde 
comme  une}  lésion  secondaire ,  consécutive  au  ramollissement  néero- 
biotique,  et  non  pas  comme  [la  condition  patbogénique  première  de  l'alté- 
ration du  tissu  neneuv.  Quelles  que  soient  les  lésions  préalables  des 
capillaires,  elles  ont  pour  effet  Le  ralentissement,  puis  l'arrêt  du  cours  du 
iang,  et  finalement  te  ramollissement  ischémiquo  du  territoire  histologique 
alimenté  par  les  vaisseaux  malades.  Les  caractères  initiaux  de  ces  ramollisse- 
ments sont  ignorés;  les  loyers  sont  petits  et  multiples  en  raison  de  la  diffu- 
sion des  lésions;  la  marche  du  processus,  toujours  lente,  diffère  absolument 
de  la  nécrobiose  embolique  décrite  plus  haut,  et  se  rapproche  plutôt  du 
ramollissement  par  thromboses  disséminées.  Il  est  rare  que  les  foyers  siègent 
dans  ces  région!  encéphaliques  qui,  impatientes  de  toute  lésion,  traduisent 
la  moindre  altération  par  des  symptômes  nettement  appréciables  ;  c'est  dans 
la  masse  blanche,  dans  la  couche  corticale  des  hémisphères,  c'est  dans  le 
centre  du  corps  strié  qu'on  les  rencontre  de  préférence,  et  à  inoins  que  les 
noyaux,  ramollis  ne  soient  nombreux,  la  lésion  reste  muette,  elle  n'est 
reconnue  qu'à  l'autopsie. 

L'omthh  vriuv  i:\iMoi.iui  K  forme  deux  classes,  selon  la  nature  de  l'embolus  : 
les  mis  n'agissent  que  mcca/tv/Kcnicnt,  en  tant  que  corps  obturateurs,  et 
ne  produisent  que  les  lésions  ordinaires  de  la  nécrobiose  ischémique;  les 
autres  (embolie*  spécifique*)  doivent  à  leur  siège  originel  des  propriétés  spé- 
cifiques qu'ils  transportent  avec  eux,  de  sorte  que,  partout  où  ils  s'arrêtent, 
ils  provoquent  des  lésions  de  même  nature  que  celles  du  foyer  primitif.  11 
n'est  pas  encore  bien  établi  que  l'embolie  simple  ou  mécanique  puisse  être 
elfectuée  par  des  parcelles  de  matière  granuleuse  ou  fibrineuse  provenant 
de  caillots  eu  régression;  en  conséquence  cette  première  classe  d'embolies 
capillaires  doit  être  limitée  à  trois  variétés,  qui  sont  l'embolie  pigmentaire, 

(1)  Koi.liker,  Zeitschrift  fur  wissenschaftHchê  Zoologie,  I.  —  Pestalozzi,  Ueber 
Arieurysmata  spuria  der  hîeinen  Hirnarterien,  etc.  Wùrzbnrg,  1849.  —  Virchowj 
A  chiv  f.  path.  Anutomie,  III.  —  Paget,  On  fatty  Degcncration  of  the  small  blood- 
vessels  of  the  Brain  (London  med.  Gaz.,  1850). —  Moosherr,  Ueber  dos  pathologische 
Verhalten  der  kleineren  Hirngefûsse.  Wùrzburç,  1854.  —  Robin,  Mém.  de  l'Acad.  de 
méd.,  1856.  —  Billroth,  Arch.  der  Heilkunde,  III.  —  Laborde,  Gai.  méd.  Paris, 
1863.  —  Boithard,  Des  dégénéra  fions  secondaires  de  la  moelle  épinière  (Arch.  gén. 
de  méd.,  1866).  —  Laborde,  La.ncereaux,  Pa.mm,  Proust,  loc.  cit. 
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la  calcaire  et  la  graisseuse.  La  première  est  la  plus  fréquente,  la  calcaire 
vient  ensuite,  la  dernière  esl  vraiment  insolite. 

L'embolie  pigmentaire  (.1)  ne  peut  se  produire  que  lorsque  le  sang  contient 
une  quantité  anormale  de  corpuscules  pigmentaires,  c'est-à-dire  dans  l'état 
connu  sous  le  nom  de  mélanémie;  cet  état  n'a  été  vu  jusqu'ici  que  chez  les 
individus  affectés  actuellement  ou  antérieurement  de  fièvres  intermittentes; 
ces  fièvres  sont  donc  la  cause  unique  et  de  la  mélanémie  et  de  f  embolie 
pigmentaire.  Que  les  corpuscules  pigmentaires,  dont  le  sang  est  alors 
chargé,  prennent  naissance  exclusivement  dans  la  rate  ou  bien  aussi  dans 
le  foie,  cela  importe  peu  en  ce  moment  ;  ce  qui  est  certain,  c'est  que  ces 
granulations  celluleuses  ou  cylindriques  peuvent  s'accumuler  dans  les 
capillaires  cérébraux,  et  en  produire  l'obstruction,  soit  directement,  soit 
par  la  coagulation  sanguine  qu'elles  provoquent.  Cette  oblitération  a  pour 
siège  de  prédilection  la  couche  corticale  des  hémisphères  ;  quand  elle  est 
généralisée,  le  changement  de  couleur  qu'elle  produit  peut  être  appré- 
ciable à  l'œil  nu;  la  substance  est  d'un  gris  sale,  parfois  semblable  à  du 
graphite,  et  la  consistance  en  est  diminuée;  il  est  exceptionnel  de  trouver 
des  tractus  grisâtres  dans  la  substance  blanche.  De  petites  hémorrhagies 
capillaires  coexistent  parfois  avec  cette  obstruction,  et  dans  deux  cas  Fre- 
richs  a  observé  une  hémorrhagie  méningée.  —  Latente,  lorsqu'elle  est 
très-limitée,  l'embolie  pigmentaire  se  révèle,  dans  le  cas  contraire,  au  début 
par  de  la  céphalalgie,  des  hallucinations,  du  délire,  des  convulsions,  c'est- 
à-dire  par  des  phénomènes  d'excitation,  et  ensuite  par  un  coma  plus  ou 
moins  profond.  Les" paralysies  sont  extrêmement  rares,  elles  peuvent  être 
partielles  ou  affecter  la  forme  hémi-  ou  paraplégique.  Ces  symptômes  n'ont 
rien  de  caractéristique  par  eux-mêmes  ;  ils  ne  deviennent,  significatifs  que 
par  la  connaissance  des  antécédents  du  malade,  par  la  tuméfaction  de  la 
rate  ou  du  foie,  et  par  la  coloration  brun  grisâtre  du  tégument  externe.  Ce 
serait  une  erreur  que  de  rapporter  constamment  à  l'obstruction  pigmen- 
taire les  symptômes  cérébraux  de  la  fièvre  intermittente  dite  accompagnée 
céphalique;  alors  même  que  cette  forme  de  fièvre  est  bien  nettement  carac- 
térisée, l'embolie  capillaire  peut  manquer;  elle  manquait  en  effet  six 
fois  sur  vingt-huit  cas  observés  par  Frericbs.  D'un  autre  côté,  tant  que  les 
accidents  céphaliques  sont  rigoureusement  intermittents,  il  est  bien  diffi- 
cile de  les  attribuer  à  une  lésion  fixe  du  genre  de  celle  qui  nous  occupe. 

(1)  Meckel,  Allg.  Zeitschr.  /'.  Psychiatrie  von  Damerow,  18/17.—  Deutsche  Klinik, 
1850.  —  Heschl,  Zeitschr.  (t.  À.  K.  Gesellsch.  der  Aerzte  zu  Wien,  1850.  —  Planer, 

Eod.  loco,  1854.  —  Frerichs,  Klinik  der  Leberkrankheiten.  Braunscirweig,  1858.   

Duchek,  Prayer  Vierteljahrs. ,  1858.  —  Wechselfieber  (SpiUd's  Zeitung,  1859).  - 
Vircuow,  clessen  Arc/uv,  1849-1853.—  Grohe,  Zur  Geschichte  der  Metanâmie  (Vir- 
chow's  Archiv,  1860). 
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Le  sulfate  de  quinine  à  hautes  closes,  les  applications  froides  sur  la  tète,  les 
révulsifs  cutanés,  sont  les  bases  du  traitement;  mais  le  pronostic  est  toujours 
sérieux. 

L'embolie  calcaire  (1)  esl  caractérisée  par  une  incrustation  calcaire  obli- 
térante des  capillaires  :  le  tissu  cérébral  résiste  à  la  coupe,  et  les  vaisseaux 
apparaissent  sur  la  surface  des  sections,  rigides  connue  les  crins  d'une 
brosse;  cette  altération  toujours  limitée  aux  plus  petits  vaisseaux  coïncide 
souvent  avec  des  lésions  semblables  dans  les  poumons,  dans  la  muqueuse 
gastrique.  C'est  d'après  la  théorie  de  Yirchow  que  je  place  cette  oblitération 
parmi  les  embolies  et  non  parmi  les  obturations  autochthones ;  pour  lui  il 
s'agit  ici  de  métastases  calcaires.  La  résorption  qui  a  lieu  dans  les  os  fait 
pénétrer  dans  le  sanu  ces  éléments  minéraux,  lesquels,  par  suite  de  causes 
inconnues,  se  déposent  dans  les  parenchymes  au  lieu  d'être  éliminés  par 
les  organes  de  sécrétion.  Au  surplus,  rien  de  connu  touchant  les  effets  de 
cette  obstruction  ;  il  est  probable,  par  analogie,  qu'elle  provoque  aussi  de 
petits  foyers  de  ramollissement,  mais  en  résumé  l'obscurité  est  com- 
plète. 

Même  situation  pour  l'embolie  graisseuse  qui  est  démontrée  comme  fait 
par  quelques  observations,  mais  dont  les  effets  anatomiques  et  cliniques 
sont  totalement  ignorés  (2). 

Dans  les  oblitérations  spécifiques  (3),  l'einbolus  est  formé  par  du  pus  ou 
par  des  débris  de  matières  organiques  en  décomposition,  provenant  de  foyers 
gangréneux,  putrides  ou  purulents.  Yirchow  admet  que  ces  débris  une  fois 
arrêtés  produisent  par  catalyse  des  modifications  semblables  à  celles  qui  ont. 
lieu  dans  le  foyer  originel.  Panum  croit  plutôt  que  la  décomposition  de  ces 
débris  continue  après  leur  arrêt,  et  que  les  produits  de  cette  décomposition 
sont  pour  les  tissus  contigus  une  cause  d'irritation,  d'où  l'inflammation,  la 
suppuration  et  parfois  la  gangrène.  Qu'on  adopte  l'idée  de  la  production  si- 
milaire ou  celle  de  l'irritation  de  voisinage,  le  fait  principal  est  celui-ci  .' 
les  embolies  sont  la  cause  des  foyers  et  des  abcès  dits  métastatiques.  Pour  le 
cas  particulier  du  cerveau,  voici  donc  ce  qui  se  passe  :  des  fragments  déta- 
chés  d'un  foyer  putride  ou  purulent  arrivent  dans  les  capillaires,  les  ob- 
struent et  provoquent  les  lésions  et  les  symptômes  qui  ont  été  décrits  comme 

(1)  Virchow,  Archiv  /'.  patholog.  Anatomie,  VIII,  IX.  —  Bamberger,  Wûrzburger 
Verhandlungen,  VI.  —  Delacoir,  Gaz.  des  hôpitaux,  1850.  —  Dirand-Fardel, 

ROKITANSKY,  lOC.  Cit. 

(2)  Todd,  loc.  cit.  —  Traube,  Deutsche  Klinik,  185/4.  —  Cohn,  Klinik  lier  embo- 
lischen  Gef'hstcrankheiteri .  Berlin,  1860. —  Bergmann,  Zur  Lelire  von  der  Fettembolie. 
Dorpat,  1863. 

(3)  Virchow,  PANUM,  Coh.v,  La>cereaux,  loc.  cit.  —  0.  Weber,  In  Handbvch  der 
olfg.  und  speciellen  Chirurgie.  Erlan^en,  1865. 
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les  accidents  cérébraux  de  l'infection  putride  ou  purulente.  Je  ne  prétends 
pas  qu'il  n'en  soit  pas  ainsi  ;  mais  je  crois  devoir  faire  observer  que  l'em- 
bolus,  quand  il  ne  vient  pas  du  poumon,  parcourt  un  trajet  M'aiment 
énorme.  Si  le  foyer  primitif  est  dans  la  rate  (il  y  en  a  des  exemples),  il  faut 
admettre  que  l'embolus  traverse  le  foie,  le  cœur  droit,  l'artère  pulmonaire, 
le  poumon,  les  veines  pulmonaires,  le  cœur  gauebe,  la  carotide,  pour  venir 
échouer  enfin,  après  tant  de  pérégrinations,  dans  les  capillaires  de  l'encé- 
phale. La  chose  est  possible,  mais  elle  exige  un  peu  de  complaisance,  d'au- 
tant plus  qu'ici  le  mécanisme  invoqué  ne  peut  pas  être  démontré  par 
l'adaptation  des  deux  fragments  du  caillot  comme  dans  l'embolie  ordinaire, 
de  sorte  qu'on  peut  tout  aussi  bien  admettre  des  lésions  multiples  d'emblée, 
sans  relations  mécaniques  réciproques,  lésions  dominées  et  provoquées 
toutes  par  la  disposition  morbide  générale.  Les  observations  n'étant  pas 
assez  démonstratives  pour  dissiper  tous  les  doutes,  une  solution  absolue  n'est 
pas  possible.  Déjà  0.  Webcr,  tout  en  admettant  ces  embolies  capillaires  dif- 
fuses, rejette  les  conclusions  de  Yïrchow,  Panum  et  Cohn  sur  la  spécificité, 
et  ne  leur  attribue  qu'un  rôle  mécanique;  en  somme  tout  est  confus  encore 
dans  cette  histoire,  et  sans  nier  de  parti  pris  un  fait  dont  la  possibilité  n'est 
point  déniable,  il  convient  d'attendre  encore  avant  d'élever  une  théorie 
générale  des  abcès  métastatiques  et  des  accidents  cérébraux  de  la  septicémie 
et  de  la  pyémie.  Arrivons  à  quelque  ebose  de  plus  tangible. 


III.  —  OBLITÉRATION  DES  SINUS  VEINEUX. 
GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


La  thrombose  des  sinus  de  la  dure-mère  (1),  longtemps  décrite  sous  le 
nom  de  phlébite,  bien  que  l'inflammation  de  la  paroi  veineuse  soit  oxcep- 

(1)  Tonnelé,  Maladies  des  sinus  de  la  dure-mère  (Journal  hebdom.,  4829).    Gin- 

tbac,  Arch.  gén.  de  méd.,  XXVI.  —  Stanmus,  Ueber  die  krankhafte  Verschliessung 
grôsserer  Venenstârnme.  Berlin,  4  839.  —  Skdillot,  De  lapyoémie.  Paris,  1849.  — 
Lebert,  Virchow's  Archiv,  IX.  —  llandbuch  der  praktischen  Medicin,  IL  Tubingeu, 
1863.  —  Billiet  et  Bartiiez,  Traité  des  maladies  des  enfants.  Paris,  1853.  —  Heu- 
singer,  Virchow's  Archiv,  XL  —  Gerhardt,  Deutsche  Klinik,  1857.  —  Vos  Duscu, 
Zeitschr.  /'.  ration.  Medicin  von  Henleund  Pfeufer,  VII,  1859.  —  Toynbee,  TheDiseases 
ofthe  Ear,  etc.  London,  1860. —  Griesinger,  Beobuchtungen  ùber  Himkrankheiten 
(Archiv  der  Heilkunde,  1863).  —  Sentex,  Thèse  de  Paris,  1865.  —  Lancereaux, 
Meisskkr,  Cohn,  Gorazza,  loc.  cit.  —  Brouardel,  Lésions  du  rocher,  etc.  (Bulletin  de 
la  Soc.  anat.,  1867).  —  Gbiesinger,  Meyer,  Bericht  ùber  die  40  Versammlung  deut- 
scher  Naturforscher  und  Aerzte  zu  Hannover,  1865.  —  Otto  Heubner,  Zur  St/mpto- 
matologieder  Hirnsinusthrombosen  (Arch .  der  Heilkunde,  1868). 
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tionuelle,  est  primitive  ou  secondaire  ;  ce  qui  veut  dire  que  dans  un  cas  la 
coagulation  oblitérante  occupe  d'emblée  l'un  des  sinus,  tandis  que  dans 
l'autre  elle  n'y  arrive  que  consécutivement,  par  extension  d'un  travail  de 
coagulation  qui  a  débuté  dans  d'autres  veines. 

La  TiiuoMitiiM-:  l'iti.MiTivE  des  sinus  cérébraux  aie  môme  mode  pathogéni- 
que,  les  mêmes  causes  que  la  thrombose  veineuse  en  général.  L'affaiblis- 
sement de  l'impulsion  cardiaque  et  de  la  circulation  artérielle,  l'augmentation  de 
la  tension  veineuse  par  obstacle  à  la  libre  évacuation  des  canaux  à  sang  noir, 
l'altération  du  sang  dite  inopexie  sont  les  conditions  générales  qui  la  produi- 
sent. La  compression  des  veines,  et  au  dernier  rang,  comme  fréquence,  leur 
inflammation  \>hlcbite),  sont  les  conditions  locales  qui  l'engendrent.  Consé- 
qncminent  la  débilité  prolongée  de  l'action  du  cœur  (surtout  si  le  malade 
■jgj  couché),  les  lésions  pulmonaires  ou  cardiaques  qui  gênent  la  déplétion 
régulière  du  ventricule  droit  et  par  suite  celle  de  l'oreillette,  les  cachexies 
inopectiques  (cancer,  tubercules,  mal  de  Bright),  le  marasme,  chez  les 
entants  comme  chez  les  vieillards,  sont  les  causes  générales  ordinaires  de 
la  thrombose  primitive  des  sinus.  Les  tumeurs  du  médiastin  et  du  cou  qui 
compriment  la  veine  cave  supérieure  ou  les  jugulaires,  les  tumeurs  intra- 
crâniennes,  qui  agissent  directement  sur  les  canaux  veineux  encéphaliques 
sont  les  causes  locales  les  plus  communes  de  l'oblitération;  la  phlébite  doit 
aussi  être  mentionnée,  mais  comme  fait  exceptionnel.  Une  observation  de 
Cohn  tendrait  à  établir  que  les  convulsions  générales  épilepti  formes  peuvent 
être  une  cause  efficace  de  thrombose  par  suite  de  l'obstacle  qu'elles  appor- 
tent à  la  circulation  du  sang  veineux;  ce  point  n'est  pas  élucidé. 

La  thrombose  secondaihe  se  développe  toujours  par  le  même  mécanisme  ; 
un  foyer  morbide  existe  dans  l'encéphale  ou  dans  quelque  région  voisine  ; 
les  veines  qui  partent  de  ce  foyer  s'oblitèrent  ou  s'enflamment,  et  de  proche 
en  proche  la  coagulation  ou  l'inflammation  s'étend  jusque  dans  l'un  des 
sinus  cérébraux.  Les  causes  peuvent  facilement  être  déduites  de  cette 
donnée  générale.  Les  lésions  traumatiques  du  crâne,  en  particulier  les  con- 
tusions et  les  fractures  de  l'occipital,  la  carie  des  os,  surtout  celle  du  ro- 
cher, l'application  du  trépan,  l'otite  interne,  sont  les  causes  les  plus  fré- 
quentes; l'encéphalite  et  l'abcès  du  cerveau,  les  épanchements  sanguins  dans  la 
substance  cérébrale  ou  dans  les  méninges  viennent  ensuite  ;  enfin  les  fu- 
roncles, les  anthrax  et  l'érysipèle  de  la  tête  peuvent  avoir  la  même  influence 
pathogénique  par  suite  des  communications  qui  unissent  les  veines  exté- 
rieures aux  veines  et  aux  sinus  intra-crâniens.  L'importance  pratique  de  ces 
derniers  faits  est  considérable. 

\N  vroMir,  PATHOLOGIQUE. 
I,  oblitération  primitive  siège  ordinairement  dans  le  sinus  longitudinal 
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supérieur,  et  s'étend  de  là  symétriquement  dans  les  sinus  \oisins  (sinus  laté- 
raux, etc.)  j  si  elle  est  secondaire  elle  occupe  naturellement  le  sinus  lo  pins 
rapproché  de  la  lésion  pathogénique.  Le  sinus  est  turgide,  tendu  et  rempli 
par  un  caillot  tibrineuv  ;  celui-ci  est  résistant,  homogène,  non  adhérent, 
formé  de  couches  concentriques,  s'il  n'est  pas  ancien;  plus  tard  il  se  ra- 
mollit au  centre  où  l'on  trouve  une  bouillie  puriforme,  qui  a  été  longtemps 
prise  pour  du  pus  et  qui  est  composée  de  graisse,  dé  granulations  ré- 
gressives et  de  leucocytes.  A  moins  que  la  coagulation  ne  soit  d'origine 
inflammatoire,  l'adhésion  à  la  paroi  est  tardive;  elle  résulte  de  la  for- 
mation de  tractus  eonjonclifs,  les  membranes  vasculaires  sont  intactes. 
Dans  la  thrombose  secondaire,  qui  succède  le  plus  souvent  à  la  carie  des  os 
du  crâne  (trente  fois  sur  trente-neuf  cas  de  Lancereaux),  les  parois  des 
sinus  sont  altérées  au  niveau  des  os  malades;  elles  sont  épaissies,  friables, 
peu  résistantes  ;  parfois  même  elles  sont  détruites  :  le  coagulum  n'est  pas 
toujours  composé  de  fibrine  pure,  il  renferme  en  mitre  du  pus  et  des  débris 
pseudo-membraneux. 

Les  lésions  cérébrales  produites  par  l'oblitération  des  sinus  résultent  de 
Y  augmentation  de  pression  dans  les  capillaires  et  dans  les  veines  afférentes, 
ou  bien  aussi  dans  l'ischémie  artérielle  causée  par  la  stase  veineuse  ;  ce 
sont  des  kémorrhagies  capillaires,  interstitielles  ou  méningées,  de  l'œdème 
du  tissu  cérébral  et  de  la  pie-mère  avec  ou  sans  hydropisie  ventrimlaire,  et 
des  foyers  de  ramollissement  superficiels  qui  occupent  symétriquement  la 
surface  des  lobes  moyens,  et  intéressent  surtout  la  substance  grise.  Des 
lésions  franchement  inflammatoires  des  méninges  (fausses  membranes, 
pus)  coïncident  fréquemment  avec  la  thrombose  par  carie  osseuse. 

SYMPTOMES  ET  DIAGînOSTIC. 

Les  symptômes  sont  obscurs,  surtout  pour  la  forme  primitive.  11  est  rare 
que  les  phénomènes  de  dépression  se  manifestent  d'emblée;  ils  sont  pré- 
cédés de  symptômes  d'excitation,  entre  autres  de  céphalalgie  (symptôme  à 
peu  près  constant),  de  strabisme  et  de  contractures;  des  convulsions épilep- 
tiformes  peuvent  être  observées  aussi  bien  chez  l'adulte  que  chez  l'enfant. 
Ces  symptômes,  on  le  conçoit,  résultent  non  delà  thrombose  même,  mais  de 
ses  effets  sur  l'encéphale;  cette  première  phase,  qui  se  rapporte  à  la  con- 
gestion passive,  peut  passer  graduellement  à  la  seconde,  ou  bien  la  transition 
se  fait  d'une  manière  éclatante  par  une  attaque  apoplectiforme  (ramollisse- 
ment ou  hémorrhagie),  mais  dans  tous  les  cas  les  paralysies  circonscrites 
sont  exceptionnelles.  Quand  l'apoplevie  manque  on  observe  des  vomisse- 
ments, la  dilatation  des  pupilles,  de  l'engourdissement  intellectuel,  enfin 
de  la  somnolence  et  du  coma.  La  fièvre  est  ordinairement  nulle  danslathrom- 
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bose  primitive  ;  quand  elle  existe,  elle  es!  causée  par  l'état  général  qui  pro- 
voque l'oblitération  veineuse,  et  elle  présente  la  l'orme  hectique.  Quelques 
symptômes  spéciaux  ont  été  signalés;  il  est  bon  de  les  connaître,  mais  il  ne 
faut  pas  leur  attribuer  une  valeur  absolue  :  ce  sont  les  épistaxis  dans  l'obli- 
tération du  sinus  longitudinal  supérieur  (von  Dusch)  ;  la  différence  de  volume 
des  jugulaires  externes  dans  la  thrombose  des  sinus  latéraux,  la  veine  du  côté 
malade  est  plus  affaissée  que  l'autre  (Gerhardt);  un  œdème  douloureuse,  cir- 
conscrit derrière  l'oreille,  une  phlegmatia  dolens  en  miniature,  lorsque  l'o- 
blitération du  sinus  transverse  se  prolonge  dans  les  Veines  émissaires  qui 
aboutissent  à  la  Cosse  sigmoïdienne  (Griesinger)  ;  enfin,  Y  œdème  autour  des 
veines  frontales  et  Y  eœophthalmie  dans  l'oblitération  du  sinus  longitudinal  supé- 
rieur (Corazza).  La  présence  de  ces  phénomènes  a  une  certaine  importance 
pour  le  diagnostic,  leur  absence  n'en  a  aucune. 

On  voit  combien  cette  symptomatologie  est  vague  et  mal  définie,  et  cela 
doit  être,  puisqu'elle  traduit  les  effets  cérébraux  très-variables  de  la  throm- 
bose, et  non  la  thrombose  elle-même;  ce  coinplexus  pathologique  n'acquiert 
quelque  signification  précise  que  si  l'ont  tient  compte  des  circonstances  au 
milieu  desquelles  il  se  développe.  Les  cachexies,  les  maladies  de  longue 
durée  avec  parésie  cardiaque,  etc.,  permettent  de  songer  à  une  thrombose 
primitive.  Quant  à  la  secondaire,  quoique  sa  symptomatologie  ne  soit  pas 
plus  précise,  elle  est  plus  nettement  caractérisée  par  les  lésions  extra-crâ- 
niennes, par  l'otite,  par  les  écoulements  muco-purulents  du  conduit  au- 
ditif, etc.;  mais  ces  mêmes  lésions  sont  également  une  cause  de  méningite 
et  d'encéphalite  partielle,  de  sorte  que,  même  alors,  il  n'est  guère  possible 
d'aller  au  delà  d'une  simple  probabilité.  Fort  heureusement,  cette  incerti- 
tude du  diagnostic  est  sans  inconvénient  pour  la  pratique. 

Le  pronostic  est  grave,  au  point  qu'on  regarde  les  faits  de  guérison  comme 
des  erreurs  de  diagnostic,  mais  le  danger  n'est  pourtant  pas  le  même  dans 
tous  les  cas;  si  la  thrombose  de  la  pyémie  et  la  thrombose  primitive  sont 
mortelles,  l'une  par  l'étal  général,  l'autre  par  les  désordres  cérébraux,  la 
thrombose  secondaire,  celle  entre  autres  qui  est  provoquée  par  l'otite  in- 
terne, parait  être  un  peu  moins  redoutable. 

TRAITEMENT. 

Il  est  purement  symptomatïque,  puisqu'on  ne  peut  ni  enlever  le  caillot  ni 
prévenir  les  lésions  cérébrales  consécutives.  Dans  la  thrombose  secondaire, 
inflammatoire  ou  non,  qui  succède  aux  lésions  du  crâne,  de  l'orbite  ou  de 
la  face,  le  traitement  doit  être  énergique  et  réglé  sur  l'intensité  de  la  réac- 
tion et  les  conditions  de  l'individu;  saignées  générales  ou  locales,  dérivatifs 
intestinaux,  voilà  les  moyens  qu'il  convient  d'employer  si  la  lésion  initiale 
est  franchement  phlegmasique.  d'origine  récente,  ci  si  le  malade  est  d'ail- 
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leurs  robuste  et  de  bonne  constitution.  S'agit-il  d'une  lésion  osseuse  déjà 
ancienne  chez  un  individu  débilité,  ou  suspect  de  scrofulisme  ou  de  syphi- 
lis, il  faut  être  plus  modéré;  on  agira  sur  l'intestin  au  moyen  de  purga- 
tifs, tels  que  calomel  et  jalap,  séné,  aloès,  etc.  ;  on  combattra  les  symptômes 
cérébraux  par  des  vésicatoires  volants  à  la  nuque  et  aux  cuisses,  par  des 
applications  froides  sur  la  tète,  et  si  l'on  réussit  à  gagner  ainsi  un  peu 
de  temps,  on  prescrira  le  traitement  général  indiqué  par  la  maladie  con- 
stitutionnelle. S'il  s'agit  d'une  otite,  on  se  gardera  d'arrêter  l'écoulement 
par  le  conduit  auditif  externe,  et  l'on  ouvrira  de  bonne  heure  les  abcès 
périmastoïdiens  dont  l'apparition  a  été  dans  quelques  cas  un  signe  favo- 
rable. Dans  la  thrombose  primitive  (marastique),  on  ne  peut  se  proposer 
d'autre  but  que  de  relever  la  circulation  languissante  et  de  soutenir  les 
forces  du  patient;  l'indication  sera  remplie  par  l'administration  du  vin, 
de  l'alcool,  du  quinquina,  des  préparations  ammoniacales  ou  éthérées,  et 
par  une  alimentation  convenable  ;  mais  ce  sont  là  des  efforts  in  extremis  tou- 
jours impuissants. 

CHAPITRE  V. 

HÉHORRHAQIË  CÉRÉBRALE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE  (1). 

L'épancbement  sanguin  dans  l'épaisseur  ou  dans  les  cavités  de  la  masse 
encéphalique  est  le  seul  objet  de  ce  chapitre.  Les  hémorrhagies  des  mem- 
branes, celles  qui  se  font  d'emblée  à  la  superficie  du  cerveau,  notamment  à 

(1)  Crijveilhier,  Anaf.  path.  du  corps  humain,  livr.  XXXIII.  —  Traité  d'anat.  path. 
générale.  Paris,  1862.  —  Rochoux,  Recherches  sur  l'apoplexie.  Paris,  1833.  —  Bouil- 
laud,  Andral,  Leubuscuer,  Todd,  loc.  cit.  —  Virciiow,  Ueber  die  Erwcilerung  klei- 
nerer  Gefàsse  (Arch.  f.  path.  Anat.  und  Physiologie,  111,  1848).  —  Pestalozzi,  Ueber 
Aneurysmata  spuria  der  kleinen  Hirnarterien.  Wiirzburg ,  1849.  —  Kolliker  , 
Zeitschrift  fur  wissenschaftliche  Zoologie,  1.  —  Paget,  On  fatty  Dcgeneration  of  the 
srnall  blood-vessels  of  the  Brain  {London  med.  Gaz.,  1850).  —  Moosherr,  Ueber  das 
pathologische  Verhalt.cn  der  kleineren  Hirngefusse.  Wiirzburg',  1854.  —  Hasse,  Vir- 
chow's  Handbuch  der  Pathologie,  IV.  Erlangen,  1855-1868.  —  Rokitansky,  Lehrbuch 
der  patholog.  Anatomie.  Wicn  ,  1856  —  Billrotii,  Ueber  eine  eigenthùmlichc 
gelatinôse  Degeneration  der  Gehirnrinde ,  etc.  (Archiv  der  Heilkunde ,  111,  1862). 
—  Lebert,  Ueber  die  Aneurysmen  der  Hirnarterien  (Berliner  klinische  Wochenschrift, 
1866).  —  BoucnARD,  Études  sur  quelques  points  de  la  pathogénie  des  hémorrhagies 
cérébrales.  Paris,  1867.  —  Durand,  Des  anévrysmes  du  cerveau,  etc.  Paris,  1868.  — 
Charcot,  Leçons  sur  les  maladies  des  oieillards.  Paris,  1868-1869. 
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La  base,  seront  décrites  ultérieurement  sous  le  chef  commun  d'bémorrhagies 
méningées.  La  rupture  vasculaire  qui  est  la  seule  cause  prochaine  de  Thé* 
morrliagie  cérébrale  porte  presque  toujours  sur  les  petits  vaisseaux  intersti- 
tiels |  la  déchirure  des  branches  libres  et  volumineuses  appartient,  aux  hé- 
morrhagies  méningées.  Quelles  sont  les  conditions  qui  amènent  cette 
rupture?  telle  est  la  question  de  pathogénie  qui  doit  être  examinée.  Il  n'en 
est  pas  qui  ait  été  plus  creusée,  et  des  causes  organiques  précises  ont  pu 
prendre  la  place  de  l'étiologie  facile  et  banale.  Un  peut  rapporter,  à  quatre 
chefs  les  conditions  pathogéniques  de  l'bémorrliagie  cérébrale  ;  classés  par 
ordre  de  fréquence  et  d'importance  décroissantes,  ces  chefs  sont  les  sui- 
vants :  État  des  vaisseaux;  —  tension  de  la  colonne  sanguine;  —  état  du 
tissu  périvasculaire  :  —  état  du  sang. 

État  «les  vaisseaux.  —  Les  lésions  artérielles  tiéniorrhagipares sont  assez 
nombreuses;  ce  sont  d'abord  les  altérations  diverses  de  Yendartèrite  défor- 
mante et  uthéromntrnsc ,  et  la  périartérite  chronique  de  Rokitansky  avec 
dégénérescence  graisseuse  de  la  tunique  moyenne.  Deux  opinions  extrêmes 
ont  été  émises  louchant  l'influence  de  ces  lésions;  elles  ont  été  regardées 
comme  la  cause  unique  de  l'hémorrhagie,  et  d'autre  part  on  leur  a  dénié 
toute  importance;  les  deux  assertions  sont  exagérées.  L'athéromasie  (expres- 
sion abriévative)  n'est  pas  la  seule  lésion  préalable  des  vaisseaux  encépha- 
liques, ainsi  que  le  prouvera  la  suite  de  cette  description,  mais  elle  a  une 
importance  réelle,  puisque  sur  cent  hémorrhagies  de  vieillards  elle  n'a 
manqué  que  18  fois  (Bouchard). 

La  (létjéiirresiTiia'  çiraisseuse  des  petits  vaisseaux  et  des  capillaires  est  égale- 
ment fréquente  ;  dans  les  vaisseaux  à  trois  tuniques,  elle  occupe  surtout  la 
couche  moyenne,  elles  éléments  graisseux  sont  souvent  groupés  et  ordonnés 
comme  les  éléments  contractiles,  dont  la  structure  propre  est  plus  ou 
moins  altérée.  11  n'est  pas  très-rare  que  la  tunique  interne  participe  à  la 
dégénérescence,  mais  l'externe  est  intacte  quoique  soulevée  parfois  çà  et  là 
par  la  graisse  accumulée  dans  les  couches  plus  profondes.  Cette  altération 
très-commune  en  elle-même  n'a  pas,  au  point  de  vue  de  la  genèse  de  l'hé- 
morrhagie  cérébrale,  l'importance  de  premier  ordre  qui  lui  a  été  attribuée 
après  les  premiers  travaux  de  Kolliker  et  liasse  (1860).  Déjà  Moosherr,  en 
déclarant  qu'il  avait  constaté  cette  lésion  dans  les  circonstances  pathologi- 
ques les  plus  disparates,  et  à  tous  les  âges,  depuis  des  enfants  de  six  semaines 
jusqu'à  des  vieillards  de  quatre-vingts  ans,  en  avait,  grandement  et  juste- 
ment atténué  l'influence;  plus  tard  Billrolh  a  montré  que  l'altération 
graisseuse  des  petits  vaisseaux  est  dans  bon  nombre  de  cas  la  conséquence 
d'une  lésion  du  tissu  cérébral,  et  Bouchard  est  arrivé  à  des  conclusions 
semblables  en  étudiant  l'état  des  vaisseaux  dans  la  nécrobiosc  ischémique. 
Il  convient  donc  d'apporter  une  grande  réserve  dans  l'appréciation  de  ces 
dégénérations  graisseuses  ;  mais  tout  en  accordant  à  ces  restrictions  une 
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part  légitime,  il  convient  aussi  de  reconnaître  que  la  lésion  peut  être  primi- 
tive et  hémorrhagipare  au  môme  titre  que  l'athérome.  On  ne  saurait  ar- 
guer de  l'absence  de  la  lésion  dans  mi  certain  nombre  d'hémorrhagics  pour 
en  nier  l'influence,  car  cela  prouve  simplement  que  cette  lésion  particulière 
n'est  pas  la  seule  qui  puisse  provoquer  la  rupture  vasculaire.  Quant  à  l'al- 
tération graisseuse  secondaire  elle  est  une  cause  puissante  d'hémorrhagic 
dans  les  foyers  de  ramollissement.  Une  autre  erreur  a  été  commise  qui 
porte  sur  la  description  de  la  lésion  elle-même  :  elle  est  souvent  plus  ap- 
parente que  réelle,  c'est-à-dire  que  le  vaisseau  est  sain,  mais  recouvert 
par  un  amas  de  granulations  graisseuses  qui  siègent  dans  la  gaine  lympha- 
tique de  Robin.  Or,  comme  cette  gaine  était  inconnue  à  l'époque  où  ont 
paru  les  premiers  travaux  sur  le  sujet,  il  se  peut  bien  que  certaines  des- 
criptions se  rapportent  à  cette  accumulation  extérieure  plutôt  qu'à  une  dé- 
générescence vraie,  et  que  le  prétendu  soulèvement  de  la  tunique  adven- 
tice parla  graisse  ne  soit  que  la  saillie  de  la  gaine  lymphatique,  distendue 
par  les  granulations  renfermées  entre  elle  et  le  vaisseau.  II  ne  faudrait 
pourtant  pas  généraliser  l'argument  et  prononcer  une  condamnation  ré- 
trospective contre  tous  les  faits  décrits;  l'erreur  a  pu  être  commise  quel- 
quefois, elle  ne  l'a  pas  été  constamment  ;  les  destructions  de  la  tunique 
musculaire  signalées  par  Brummerstàdt  et  Mooshcrr  le  prouvent  d'une 
manière  positive.  Il  est  à  remarquer  que  cette  accumulation  graisseuse  ex- 
térieure, cette  pseudo-dégénérescence  est  propre  aux  transformations  secon- 
daires que  subissent  les  petits  vaisseaux  à  la  suite  de  la  uécrobiose.  Quand 
la  lésion  est  primitive,  la  dégénérescence  est  réelle,  mais  alors  les  granula- 
tions graisseuses  sont  moins  abondantes,  et  elles  siègent  surtout  au  niveau 
des  noyaux  de  la  paroi.  Nous  avons  vu  plus  liant  que  c'est  à  cette  lésion 
que  Virchow  attribue  les  hémorrhagies  des  chlorotiques  et  des  hémo- 
philes. 

L'anévrysme  faux,  encore  appelé  ectasie  disséquante,  occupe  des  artérioles 
d'un  millimètre  et  au-dessous  ;  les  tuniques  internes  sont  rompues  et 
détruites,  l'adventice  est  soulevée  par  le  sang,  et  si  ce  dernier  obstacle 
cède  à  son  tour,  l'hémorrhagie  a  lieu.  Telle  est  la  description  qu'ont  donnée 
ivolliker,  Pestalozzi  et  Virchow  ;  mais  d'après  Charcot  et  Bouchard,  ces  pré- 
tendus anévrysmes  ne  sont  pas  autre  chose  que  des  hémorrhagies  dans  la 
gaine  lymphatique.  Ils  ne  peuvent  donc  pas  être  une  cause  d'hémorrhagie, 
ils  sont  le  premier  degré  d'une  hémorrhagie  déjà  effectuée  ;  soit,  il  est  bon 
de  remarquer  toutefois  que  l'hémorrhagie  bien  qu'efïectuée  est  encore 
intra-vasculaire,  limitée  qu'elle  est  par  cette  gaine  lymphatique,  il  n'y 
a  donc  pas  encore  d'hémorrhagie  cérébrale  dans  le  sens  ordinaire  du  mot, 
c'est-à-dire  extravasation  de  sang  dans  le  tissu  du  cerveau.  11  faut  que  la 
gaine  se  rompe  pour  «pie  l'hémorrhagie  ait  lieu  ;  or,  les  auteurs  cités  plus 
haut  n'ont  pas  dit  autre  chose,  seulement  ils  ont  appelé  tunique  adven- 
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tice  ce  qui  est  ou  réalité  la  gaine  lymphatique.  L'état  qu'ils  ont  décrit 
ne  mérite  donc  pas  le  nom  d'anév rysuie.  mais  il  mérite  de  Bgurer  parmi 
les  causes  de  i'héinorrhagie  cérébrale.  Les  véritables  anévrysmes  intru- 
cérébraux  sont  ceux  qui  ont  été  étudiés  par  Bouchard  et  Ghai'cot  sous  le 
nom  à' anévrysmes  miliaires;  ils  peuvent  être  isolés  ou  multiples,  et  dépen- 
dent d'une  sorte  de  sclérose  artérielle  analogue  à  La  périartérite  chronique. 
Cette  altération  consiste  essentiellement  «  en  une  multiplication  exagérée 
et  souvent  énorme  de  noyaux  dans  L'épaisseur  des  tuniques  artérielles  et 
sur  la  gaîne  lymphatique,  et  en  une  atrophie  de  la  tunique  musculeuse  ». 
Cette  destruction  des  éléments  circulaires  étant  partielle,  le  vaisseau  pré- 
sente un  aspect  monilit'orme  ou  bien  «des  dilatations  subites,  de  véritables 
anévrysmes  » .  Tous  ces  anévrysmes  sont  visibles  à  l'œil  nu  ;  ils  se  pré- 
sentent comme  de  petits  grains  globuleux  dont  le  diamètre  varie  de  deux 
dixièmes  de  millimètre  à  un  millimètre  et  même  plus  ;  ils  sont  appendus 
à  un  vaisseau  qui  est  également  visible  à  l'œil  nu,  on  tout  au  moins 
arec  l'aide  d'une  simple  loupe.  Les  parties  de  l'encéphale  où  siègent  les 
anévrysmes  sont,  par  ordre  de  fréquence  décroissante,  les  couches  optiques, 
là  protubérance,  les  circonvolutions,  les  corps  striés,  le  cervelet,  le  bulbe, 
les  pédoncules  cérébelleux  moyens  et  le  centre  ovale  (Bouchard).  Ces  ané- 
vrysmes ont  été  vus,  mais  mal  interprétés  par  Cruveilhier  qui  a  décrit  ceux 
des  circonvolutions  sous  le  nom  d'apoplexie  capillaire  à  foyers  miliaires;  en 
revanche  ils  ont  été  parfaitement  indiqués  par  Virchow  sous  le  nom  d'ectasie 
a/mpullaire;  il  a  signalé  nettement  l'atrophie  de  la  tunique  moyenne,  mais 
il  n'a  observé  cette  lésion  que  dans  la  pie-mère,  dans  les  prolongements 
qu'elle  envoie  entre  les  circonvolutions,  et  il  n'y  a  vu  qu'une  prédisposition 
à  l'apoplexie  sanguine. 

Toutes  les  lésions  précédentes,  ayant  pour  effet  d'affaiblir  la  résistance 
des  parois  vaseulaires,  en  favorisent  par  cela  seul  la  rupture  ;  mais  une 
autre  condition  non  moins  puissante  concourt  au  même  résultat.  Quand  les 
artères  ont  ainsi  perdu  leur  élasticité  et  leur  contractilité,  l'impulsion  du 
cœur  devient  plus  forte  ,  et  en  même  temps  la  progression  saccadée  et 
rhythmique  de  l'ondée  sanguine  dans  les  grosses  artères  ne  peut  plus  être 
transformée  en  progression  uniforme  e1  continue  dans  les  petites.  De  là 
pour  celle-ci  des  oscillations  anormales,  qui  augmentent  notablement  la 
pression  intra-vasculaire  à  chaque  systole  cardiaque.  Deux  conditions  su- 
bordonnées l'une  à  l'autre  sont,  alors  réunies  pour  produire  Fhémorrhagie  ; 
il  est  rare  du  reste  qu'elle  reconnaisse  une  cause  unique. 

Tension  du  sang  (1).  • —  L'hypertrophie  et  l'accroissement  de  l'impul- 

(1)  Bricueteac,  Clinique  de  l'hôpital  Neclcer.  —  Bouillacd,  loc.  cit.  —  Durand- 
Fardel,  Traite  clinique  et  pratique  des  maladies  des  vieillards.  Paris,  t854.  —  Hasse, 
Kokitamskv  ,  Lecbcscher,  loc.  rit.  —  S.  Kirkïs,  Médical  Times  and  Gâz.,  1855.  — 
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sion  du  cœur,  qui  sont  les  causes  les  plus  puissantes  de  l'augmentation  de 
la  pression  artérielle,  ne  sont  point  une  cause  suffisante  d'hémorrhagie  cé- 
rébrale. Les  orifices  du  cœur  étant  supposés  libres,  les  voies  du  sang  en 
retour  étant  supposées  largement  perméables,  cette  hypertrophie,  que 
j'appellerai  simple,  ne  peut  avoir  d'autre  effet  que  d'augmenter  la  vitesse 
de  l'écoulement  du  sang,  elle  n'en  augmente  pas  la  tension.  Mais  lorsque 
l'hypertrophie  est  le  résultat  d'un  obstacle  dans  la  circulation  périphérique, 
de  lésions  artérielles  par  exemple,  alors  la  pression  est  accrue  dans  le  sys- 
tème aortique,  et  les  vaisseaux  encéphaliques  peinent  se  rompre.  C'est  par 
la  diminution  du  domaine  aortique,  par  la  réplétion  surabondante  qui  en 
résulte,  et  par  l'hypertrophie  cardiaque  secondaire  que  l'atrophie  rénale 
(mal  de  Bright)  détermine  dans  certains  cas  l'hémorrhagie  cérébrale  ;  souvent 
aussi  en  pareille  circonstance  les  vaisseaux  encéphaliques  sont  atbéromateux. 
Cette  interprétation  (Kirkes,  Traube)  me  paraît  du  moins  plus  acceptable 
que  celle  qui  attribue  l'hémorrhagie  à  l'action  nocive  exercée  par  le  sang 
altéré  sur  les  vaisseaux,  et  sur  le  tissu  de  l'encéphale  (Barlow,  Todd).  Quant 
à  l'hypertrophie  compensatrice  des  lésions  des  orifices  du  cœur,  elle  n'est 
pas  par  elle-même  une  condition  pathogénique  efficace;  elle  a  pour  effet 
dans  ces  conditions  de  prévenir  la  stase  du  sang,  d'en  assurer  la  circulation, 
et  non  pas  d'augmenter  la  pression  de  la  colonne  artérielle,  l'accroissement 
d'impulsion  étant  employé,  si  je  puis  dire  ainsi,  à  vaincre  ou  à  compenser 
l'obstacle  résultant  de  la  lésion  d'orifice. 

La  tension  du  sang  dans  les  petits  vaisseaux  augmente  lorsque  l'écoule- 
ment veineux  est  insuffisant,  et  que  l'apport  reste  le  même;  c'est  ce  qui  t 
lieu  dans  les  lésions  de  l'orifice  mitral  et  tricuspide.  Dans  ces  circonstances 
l'hémorrhagie  n'est  point  rare,  mais  elle  résulte  d'un  tout  autre  méca- 
nisme ;  bien  loin  qu'il  y  ait  alors  augmentation  de  la  propulsion,  c'est  parce 
(pie  la  propulsion  est  insuffisante  que  la  stase  et  la  rupture  vaseulaire  ont 
lieu.  Ce  qui  est  en  cause  ici,  ce  n'est  plus  l'hypertrophie  ni  le  mode  fonc- 
tionnel du  cœur,  c'est  l'obstacle  à  la  circulation  veineuse  des  parties  eépha- 
liques.  Aussi  ce  ne  sont  pas  seulement  les  lésions  cardiaques  qui  produisent 
cette  hémorrhagie  mécanique  passive  ;  l'oblitération  et  la  compression  des 
sinus  cérébraux,  la  compression  des  jugulaires  et  de  la  veine  cave  supérieure, 
les  lésions  chroniques  et  étendues  de  l'appareil  respiratoire  (emphysème, 
sclérose)  peuvent  amener  le  même  résultat  par  un  mécanisme  identique. 

Traube,  Ueèer  den  Zusammenhang  von  Hers  und  Nierenh-ankfieite/i.  Berlin,  1856.  

Bambeiiger,  Veber  die  Beziehungcn  zivischcn  Morbus  Briyhtii  und  Herzkmnkheiten 
(Virctiow's  Archiv,  XT,  1857).  —  Barlow,  A  Manual  of  the  Practice  of  Medicine. 
Lontlon,  1856.  —  Todd,  loc.  cit.  —  Eulenburg,  Ueber  den  Einfluss  von  Herzhyper- 
trophie  und  Erkrankungender  Hirnarterien  aufdas  Zusftindekommen  von  Hœmorrhagia 
Cèrebri  (Virchow's  Archiv,  XXIV,  1862). 
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État  du  tissu  périvasoulaire  (1).  —  La  théorie  est.  la  suivante  :  le 
tissu  cérébral  se  ramollit  lentement  et  d'une  manière  latente  sur  un  ou 
plusieurs  points;  pur  suite  de  rc  changement  de  consistance,  les  petits  vais- 
seaux sont  privés  de  leur  soutien  naturel,  et  ils  se  rompent  lorsqu'ils  ne 
peuvent  plus  à  eux  seuls  résister  à  la  pression  du  sang;  la  rupture,  spon- 
tanée en  apparence,  est  préparée,  et  amenée  par  l'altération  du  tissu,  de  là 
le  nom  de  ra mol 'Hssemcnt  hé morrhagi-pare  donné  à  cette  lésion  (Kochoux).  L'in- 
terprétation est  satisfaisante,  mais  elle  est  purement  hypothétique,  et,  qui 
plus  est,  elle  ne  peut  être  vériliée  ;  il  est  de  règle  que  la  paroi  d'un  foyer 
hémorrhagique  suit  ramollie  et  que  la  zone  de  ramollissement  s'étende  vers 
la  périphérie  dans  une  étendue  variable,  mais  on  ne  peut  déterminer  si 
cette  lésion  a  précédé  ou  suivi  l'épancbement  sanguin.  Les  auteurs  de  la 
théorie  n'ont  pas  assigné  de  caractères  fixes  au  prétendu  ramollissement 
hémorrhagique,  et  en  raison  de  l;i  violence  quasi-traumatiquc  subie  par 
le  tissu  nerveux  au  moment  de  l'irruption  du  sang,  il  est  plus  que  probable 
que  le  ramollissement  est  consécutif  àl'hémorrhagic.  Cette  condition  patho- 
génique,  tenue  il  y  a  quelques  aimées  pour  la  plus  puissante,  ne  peut  donc, 
pas  être  admise  ;  il  n'y  a  de  ramollissement  hémorrhagipare  que  le  ramol- 
lissement nécrobiotique  par  obturation  artérielle,  mais  c'est  là  un  tout 
autre  ordre  de  faits.  Quelques  auteurs  pensent  que  l'atrophie  cérébrale  est 
une  cause  d'béniorrhagie,  et  cela  parce  que  les  vaisseaux  se  dilatent  outre 
mesure  pour  remplir  le  vide  (dilatation  ex  vacuo),  et  que  dans  cet  état  anor- 
mal ils  finissent  par  se  rompre.  Je  crains  que  ce  ne  soit  là  une  vue  de 
l'esprit,  car  la  tendance  au  vide  est  bien  plutôt  compensée  par  une  transsu- 
dation séreuse  et  par  l'augmentation  du  liquide  cérébro-spinal  (hydrocé- 
phalie ex  vacuo). 

État  tin  sang  (2).  —  Je  me  suis  expliqué  déjà  sur  ces  hémorrhagies  dites 
dyscrasignes,  et  les  observations  générales  qui  ont  été  présentées  sont  en- 
tièrement applicables  au  cas  particulier  de  l'hémorrhagie  encéphalique. 
Llle  a  été  observée  dans  la  pyémie,  dans  l'état  typhoïde,  dans  le  scor- 
but, la  Chlorose,  l'hémophilie  (Mauthner),  dans  l'ictère  grave;  mais  la 
dyscrasie,  de  nature  \ariable,  qui  eviste  dans  toutes  ces  maladies  ne  suffit 
point  pour  rendre  compte  de  la  rupture  hémorrhagique,  il  faut  admettre 
nécessairement  que  la  maladie  première,  qui  modifie  si  profondément 
l'état  du  sang  agit  en  même  temps  sur  les  vaisseaux,  en  entrave  la  nutri- 
tion, et  en  favorise  ainsi  la  déchirure,  il  y  a  d'ailleurs  dans  la  résistance 

(1)  Kochoux,  loc.  cit.  —  Leubusc.iier,  Die  Patho/ogie  und  Thérapie  der  Gehini- 
ki  aakheiten.  Berlin,  1864. 

(2)  Hasse,  Rokitansky,  Virciiow,  /.oc.  cit.  —  Mauthner,  Apoplexia  cerebrali*  ej 
hœmophilia  (Wiener  med.  Wochensehr.,  1863) 
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vasculaire  de  grandes  différences  Individuelles,  il  est  bon  de  ne  pas  les 

perdre  de  vue. 

Causes  prédisposantes  (1).  —  En  première  ligne  doit  être  mentionnée 
La  disposition  native  du  système  vasculaire,  laquelle  se  transmet  par  hérédité 
comme  bien  d'autres  dispositions  organiques.  L'influence  de  l'âge  est  dès 
longtemps  connue;  c'est  après  cinquante  ans  que  l'hémorrhagie  cérébrale 
présente  sa  plus  grande  fréquence  (Durand-Eardel,  Burrows,  Copeman)  ; 
mais  ce  l'ait  rigoureusement  vrai  ne  doit  pas  faire  oublier  les  cas  exception* 
nels  dans  lesquels  la  maladie  frappe  des  individus  plus  jeunes,  elle  a  même 
été  observée  chez  les  petits  enfants  et  chez  les  nouveau-nés  (Vernois). 

Le  sexe  masculin  est  plus  exposé  que  l'autre  dans  la  proportion  de 
2  1/8  à  1  d'après  Copeman  ;  sur  91  cas,  Durand-Eardel  en  a  trouvé  54  chez 
des  hommes  et  37  chez  des  femmes,  rapport  qui  est  moins  élevé  que  le  pré- 
cédent, mais  qui  en  confirme  le  sens.  L'action  du  climat  a  été  fort  contro- 
versée, mais  les  recherches  plus  précises  et  plus  complètes  de  Hirsch 
montrent  que  l'immunité  relative  attribuée  aux  contrées  méridionales  en 
général  n'est  point  réelle;  les  contrées  tropicales  seules  paraissent  être 
plus  favorisées.  Dans  toutes  les  régions  de  l'Europe  c'est  en  hiver  que  la 
maladie  est  le  plus  fréquente  ;  viennent  ensuite  l'automne  et  le  printemps, 
l'été  est  au  dernier  rang;  du  reste,  ce  n'est  pas  le  degré  absolu  de  la  tem- 
pérature qui  est  surtout  important;  ce  sont  avant  tout  les  oscillations 
brusques  et  considérables  du  thermomètre  et  du  baromètre,  de  là  la  fré- 
quence de  l'hémorrhagie  aux  équinoxes,  et  son  apparition  quasi-épidé- 
mique  dans  une  population  qui  subit  les  mêmes  influences  climatériques 
L'altitude  n'est  pas  sans  influence,  et  la  maladie  est  positivement  fré- 
quente sur  les  hauts  plateaux  alpestres,  et  dans  les  régions  élevées  du 
Mexique,  des  Cordillières  et  des  Andes.  Certaines  substances  prédisposent 
aussi  à  l'hémorrhagie  ;  c'est  l'abus  des  alcooliques,  qui  prépare  la  maladie 
en  provoquant  V athéromasie  ou  la  stéatose  (dégénérescence  graisseuse)  des 
vaisseaux;  c'est  aussi  la  consommation  habituelle  de  Y  opium  ;  comment 
agit  ce  produit  pour  favoriser  la  rupture  vasculaire,  il  est  difficile  de  h1 
dire,  mais  Thomson  et  Hirsch  s'accordent  à  signaler  la  fréquence  de  l'hé- 
morrhagie cérébrale  chez  les  mangeurs  d'opium  des  régions  tropicales  de 
l'Asie. 

Quant  à  la  prédisposition  qui  résulterait  d'une  constitution  robuste  el 

(1)  Sestié,  Bullet.  de  la  Soc.  anat.,  1832.  —  Ferrano,  Statistica  délie  morte  impro- 
vise. Milano,  183/i.  —  Copeman,  A  Collection  of  Cases  ofApoplexij.  London,  1845. 
—  Burrows,  On  Disorders  of  the  cérébral  Circulation.  London,  1846.  —  Thomson,  T/ie 
British  and  foreign  med.-chir.  Iteview,  1854.  —  Joiïrdanet,  Le  Mexique  el  l'Amé- 
rique tropicale,  etc.  Paris,  1864.  —  Hirsch,  Handbuch  der  hist,  geog.  Pathologie. 
Eriangen,  1862-1864. 
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pléthorique,  du  tempérament  dit  sanguin  (constitution  apoplectique),  elle  n'est 
rien  moins  qu'établie  ;  des  statistiques  précises  montrent  que  l'hémorrhagie 
cérébrale  n'épargne  aucune  constitution,  pas  même  les  plus  chétives,  et  les 
notions  que  nous  possédons  aujourd'hui  sur  les  conditions  pathogéniques 
réelles  de  la  rupture  vasculaire  enseignent  à  priori  qu'il  en  doit  être  ainsi. 
Le  cœur  el  le  s\slème  artériel  étant  sains,  les  voies  du  sang  veineux  étant 
'dues,  il  ne  reste  pour  l'hémorrhagie  d'autre  cause  organique  possible  que 
les  lésions  des  petits  vaisseaux  encéphaliques;  or,  il  n'existe  aucune  relation 
entre  le  développement  de  ces  lésions  et  l'état  pléthorique. 

Causes  occasionnelles.  —  Leur  influence,  de  uièuie.  au  reste,  que 
celle  des  causes  prédisposâmes,  se  réduit  à  fort  peu  de  chose,  en  ce  sens 
qu'aucune  de  ces  causes  ne  peut  suffire  pour  amener  l'hémorrhagie,  en 
l'absence  des  conditions  pathogéniques  qui  seules  la  rendent  possible.  Lu 
revanche  lorsque  l'une  des  conditions  organiques  existe,  certaines  circon- 
stances accidentelles  peuvent  positivement  provoquer  la  rupture  vasculaire, 
et  devenir  ainsi  l'occasion  de  l'hémorrhagie  ;  ces  circonstances  sont  toutes 
comprises  sous  celte  formule  générale  :  ce  sont  toutes  les  causes  qui  gênent 
le  retour  du  sang  céphalique  ou  précipitent  l'afflux  du  sang  artériel  ;  la 
position  déclive  de  la  tète,  la  constrietion  du  col,  les  efforts  des  quintes  de 
toux,  d'un  rire  prolongé  ;  les  efforts  de  coït  surtout  pendant  le  travail  diges- 
tif, les  efforts  de  vomissement  (d'où  le  précepte  de  ne  pas  administrer  de 
vomitifs  aux  individus  dont  le  cœur  ou  les  vaisseaux  sont  altérés);  la  dimi- 
nution de  La  pression  atmosphérique,  sont  les  causes  occasionnelles  les  plus 
communes  et  les  plus  efficaces  de  l'hémorrhagie  cérébrale  ;  on  peut  y 
joindre  l'exagération  subite  de  l'action  cardiaque  que  provoquent  les  émo- 
tions morales  vives. 

WATOMIE  PATHOLOGIQUE  ()). 

Le  sang  qui  a  l'ait  irruption  dans  l'épaisseur  des  masses  encéphaliques  s'y 
est  pratiqué  une  cavité  dans  laquelle  il  s'accumule,  jusqu'à  ce  que  la  pres- 
sion qu'il  exerce  mette  un  terme  à  l'écoulement  en  oblitérant  les  bouches 
vasculaires  béantes.  Cette  cavité  qui  est  le  foyer  iiémorriiagique  peut  être 
formée  de  deux  manières,  par  écartementou  par  déchirure  ;  le  premier  mode 

(I)  Uioré,  Thèse  de  Paris,  1814  —  Moi  un.  Traité  de  l'apoplexie.  Paris,  1819. 
—  Gruveilhier,  art.  Apoplexie,  in  Dictionn.  en  15  volumes.  Paris,  1829.  —  Dance, 
Arc/!,  aén.  de  méd.,  18152.  —  Diday,  Mémoire  sur  l'apoplexie  capillaire  (Gaz.  méd.  de 
Paris,  1837).  —  FLETJRY,  Quelle  place  doit  occuper  dans  Ici  cadres  nosolorjiques  l'alté- 
ration cérébrale  décrite  sous  le  nom  d'xipoplexic  capillaire,  etc.  (Journal  de  médecine 
de  Beau,  1843).  —  Rindfleisch,  Apoplexiacerebri.  Ein.  Stud.  iiber  Blutmetamorphosen 
(Arch.  der  Heilkunde,  1863). 
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n'est  possible  qu'avec  un  petit  épanchement,  l'autre  est  de  beaucoup  le 
plus  ordinaire.  Dans  le  premier  cas,  la  KM0  du  foyer  est  commandée  par  la 
direction  des  fibres  nerveuses;  dans  le  second,  elle  est  ronde  ou  ovale,  et 
présente  souvent  des  prolongements  irréguliers  qui  creusent  comme  autant 
d'anfractuosités  le  tissu  voisin  ;  à  la  superticic  de  l'encéphale  le  foyer  est 
rarement  circulaire,  c'est  une  cavité  étalée  suivant  la  disposition  des  circon- 
volutions, et  plus  ou  moins  irrégulière.  S'il  est  considérable,  le  foyer  est 
souvent  entouré  de  plusieurs  épanchenicnls  pins  petits  résultant  d'une  extra- 
vasation  sanguine  beaucoup  plus  limitée,  on  d'une  héinorrhagic  dans  la 
gaine  lymphatique  {apoplexie  capillaire);  mais  les  grands  foyers  sont  le  plus 
souvent  unv/ues,  je  parle  des  foyers  contemporains;  il  n'est  pas  rare  au  con- 
traire de  trouver  dans  le  même  cerveau  plusieurs  épanchements  d'âges 
différents.  C'est  surtout  dans  les  maladies  générales,  telles  que  la  cachexie 
brightique,  la  pyémie,  l'état  puerpéral  qu'on  observe  plusieurs  foyers  de  for- 
mation simultanée.  La  grandeuh  varie  depuis  le  volume  d'un  grain  de  len- 
tille jusqu'à  celui  du  poing;  on  peut  voir  par  exception  un  épanchement 
remplir  la  presque  totalité  d'un  hémisphère  ;  lorsque  l'hémorrhagie  a  son 
point  de  départ  dans  une  des  régions  qui  avoisinent  le  ventricule  latéral,  le 
sang  peut  se  frayer  une  voie  dans  cette  cavité  dont  il  déchire  la  paroi;  puis, 
formant  le  trou  de  Monro  et  le  septuin,  ou  même  la  voûte  à  trois  piliers,  il 
peut  arriver  dans  le  ventricule  opposé.  Le  caillot  se  présente  alors  en  fer  à 
cheval  moulé  sur  les  cavités  cérébrales  ;  l'épanchement  peut  fuser  aussi 
dans  le  ventricule  moyen,  delà,  par  l'aqueduc  de  Sylvius,  dans  le  quatrième 
ventricule  et  sous  la  pie-mère  spinale;  j'ai  rencontré  deux  fois  cette  disposi- 
tion assez  rare.  Dans  d'autres  cas  c'est  à  la  surface  du  cerveau  que  le  sang 
arrive  de  vive  force,  il  se  répand  alors  en  nappe  dans  les  mailles  de  la  pie- 
mère  qu'il  infiltre,  et  l'orifice  de  communication  entre  cette  nappe  et  le 
foyer  central  est  souvent  très-étroit  .  Quand  le  foyer  est  volumineux,  l'hémi- 
sphère qui  le  renferme  est  saillant  et  comme  exubérant,  et  l'on  peut  par  cela 
seul,  avant  l'ouverture  du  cerveau,  constater  la  présence  de  l'épanchement; 
alors  aussi  la  pie-mère  est  tendue  et  anémiée  ;  les  circonvolutions  sont  éga- 
lement exsangues,  et  la  coupe  de  cette  moitié  de  l'encéphale  présente  beau- 
coup moins  de  points  sanguins  que  celle  de  l'autre  côté.  Si  le  foyer  est  petit, 
il  n'est  pas  rare  de  le  voir  coïncider  avec  une  hyperémie  de  la  pie-mère,  et 
même  avec  une  congestion  encéphalique  générale,  mais  il  faut  se  souvenir 
qu'il  n'y  a  aucun  rapport  nécessaire  entre  l'hémorrhagie  et  l'hyperémie. 
Quant  au  siège,  le  foyer  peut  occuper  toutes  les  régions  de  l'encéphale, 
mais  il  est  infiniment  plus  fréquent  dans  les  corps  striés  et  les  couches  opti- 
ques que  partout  ailleurs,  ce  qui  revient  à  dire  que  l'hémorrhagie  a  le  plus 
souvent  pour  point  de  départ  la  sphère  de.  l'artère  cérébrale  moyenne  et  de 
la  postérieure. 

État  du  foyer  récent.  —  Le  sang  forme  un  coagulum  noirâtre,  mou  et 
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homogène,  c'est-à-dire  qu'il  ne  se  sépare  pas  en  deux  parties  (eruor  et 
sérum)  comme  le  caillot  de  la  saignée  ;  il  est  souvent  mélangé  de  débris  de 
substance  cérébrale,  la  paroi  qui  le  circonscrit  est  inégale,  comme  tomen- 
teuse,  disposition  qui  apparaît  nettement  sous  l'action  d'un  petit  tilet  d'eau, 
et  elle  est  colorée  en  rouge  dans  une  épaisseur  de  plusieurs  millimètres. 
Elle  est  en  outre  ramollie,  parlais  même  dit'lluentc,  et  cette  diminution  de 
consistance  va  s'cttàçant  graduellement  à  mesure  qu'on  s'éloigne  de  la 
cavité;  s'il  y  a  eu  simple  éearlemcnl  des  libres,  l'imbibition  sanguine  parié- 
tale est  beaucoup  moins  forte,  de  même  le  ramollissement  est  peu  prononcé 
ou  nul,  et  la  chute  d'un  lilet  d'eau  ne  détache  que  peu  ou  point  de  détritus 
nerveux..  Dans  quelques  cas  on  réussit  à  constater  une  union  entre  le  coa- 
gulum  et  "de  petits  tract  us  filamenteux  qui  possèdent  une  certaine  résistance; 
ces  filaments  sont  de  petits  vaisseaux  dans  lesquels  le  microscope  révèle  les 
altérations  patbogéniques  de  la  rupture;  mais  cette  recberche  ne  réussit 
pas  toujours,  et  il  est  plus  rare  encore  qu'on  découvre  la  source  même  de 
l'hénioi  rhagie,  quoi  qu'en  aient  pu  dire  Gendrin  et  d'autres  auteurs. 

Pérîode  de  résorption  et  de  réparation. — A  cette  première  période, 
période  d'état  du  loyer,  succède  une  série  de  métamorphoses  à  la  fois  rétro- 
grades et  formatrices,  qui  concourent  à  ce  double  but  :  l'absorption  du 
contenu  du  foyer,  la  répnrntom  des  désordres  du  tissu.  Le  coagulum  se  con- 
dense, se  dépouille,  par  rétraction,  de  sa  sérosité,  et  celle-ci  se  mêle  au 
liquide  séreux  qui  transsude  dans  la  cavité  du  foyer;  les  portions  imbibées 
et  ramollies  des  parois  se  détachent  et  se  fondent,  par  leur  mélange  avec 
le  liquide  et  avec  le  caillot,  en  une  bouillie  de  coloration  noire  qui  passe 
successivement  au  chocolat,  au  brun  clair  et  au  jaune  safran.  Cette  bouillie 
contient  une  grande  quantité  de  graisse,  de  la  substance  amorpbe,  du  pig- 
ment granuleux  provenant  des  globules  rouges,  des  leucocytes  plus  ou 
moins  altérés  et  souvent  de  petits  amas  de  cristaux  d'hématoïdine.  En  même 
temps  que  ce  processus  régressif  dissocie  le  caillot  et  le  prépare  à  l'ab- 
sorption, en  même  temps  que  la  chute  et  la  fonte  des  éléments  brisés  et 
contus  des  parois  rendent  celles-ci  lisses  et  nettes  en  séparant  en  quelque 
sorte  le  mort  du  vif,  un  travail  de  for/nation  ou  de  néoplasie  a  lieu,  qui  a 
pour  résultat  l'enkystemcnt  du  foyer  au  moyen  d'une  membrane  conjonc- 
tive exactement  moulée  sur  les  parois  épurées  de  la  cavité.  Parfois,  cette 
formation  conjonctive  occupe  aussi  l'aire  du  foyer  qu'elle  cloisonne  par  des 
filaments  déliés,  et  colorés  par  du  pigment.  Ainsi  est  créé  un  kyste  à  parois 
conjonctives  plus  ou  moins  épaisses,  uniloculaire  le  plus  souvent,  de  colo- 
ration jaunâtre,  et  rempli  pair  une  sérosité  qui,  trouble  et  louche  d'abord, 
devient  transparente  et  limpide  quand  la  résorption  est  achevée.  C'est  là  le 
kyste  hémon-hni/v/uc  appelé  souvent  apoplectique  ;  quand  il  n'est  pas  com- 
plètement plein,  on  le  reconnaît  par  la  palpation  du  cerveau  à  une  sensa- 
tion très-nette  de  fluctuation.  On  peut,  suivant  la  théorie  qu'on  adopte, 
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expliquer  la  formation  de  ce  kyste  par  une  néoplasie  des  éléments  inter- 
stitiels (névroglie),  ou  bien  par  une  exsudation  plastique  à  la  surface  du 
loyer;  c'est  là  une  question  subsidiaire.  Ce  qui  est  certain,  c'est  que  la  pro- 
duction du  kyste  résulte  d'un  processus  inflammatoire^  d'une  irritation  for- 
matrice développée  dans  le  tissu  cérébral  sur  les  limites  saines.  Le  tissu 
conjonctif  nouveau  peut  se  vasculariser  ultérieurement  comme,  toutes  les 
néomembranes. 

Souvent,  le  travail  réparateur  ne  va  pas  plus  loin,  le  kyste  subsiste  tel  qu'il 
vienl  d'être  déoril  ;  dans  d'autres  cas,  la  sérosité  esl  reprise  par  absorption, 
et  les  parois  se  rapprochant  à  mesure  que  la  cavité  se  vide,  finissent  par  s'a- 
dosser en  restant  séparées  par  une  couche  pigmentée,  qui  permet  de  les  re- 
connaître. C'est  la  cicatrice  kémorrhagique  ou  apoplectique;  ces  cicatrices^ 
qui  sont  souvent  longues  et  larges  de  plusieurs  centimètres,  dépassent  à 
peine  quelques  millimètres  en  épaisseur  ;  à  leur  niveau  la  surlace  du  cer- 
veau présente  une  dépression  plus  ou  moins  profonde.  Lorsque  les  foyers 
sont  très-voisins  du  plancher  du  ventricule,  sans  cependant  s'ouvrir  dans  sa 
cavité,  ils  forment  après  guérison  une  fossette  appréciable  à  simple  vue  sur 
la  paroi  qui  les  recouvre;  parfois  alors,  l'épendynie  privé  de  ses  moyens  de 
nutrition  s'atrophie  et  disparait,  et  le  foyer  ou  la  cicatrice  apparaît  à  nu 
dans  le  ventricule,  bien  que  l'épanchement  sanguin  ne  s'\  soit  pas  effectué. 
Les  foyers  superficiels  de  la  couche  corticale  parcourent  les  mêmes  périodes, 
et  après  la  cicatrisation,  ils  apparaissent  comme  des  plaques  jaunes  indu- 
rées, qui  ont  été  prises  pour  des  vesliges  d'encéphalite. 

Durée  de  l'évolution.  —  Le  caillot  reste  mou  et  homogène  durant  trois 
à  cinq  jours;  alors  commencent  la  dissociation  et  l'absorption  dont  l'acti- 
vité maximum  répond  à  l'intervalle  du  dixième  au  douzième  jour;  après 
quinze  ou  vingt  jours,  il  n'est  pas  rare  que  le  coagulum  soil  déjà  rétracté 
sous  la  forme  d'une  masse  dense,  solide,  couleur  ocre,  qui  ne  présente 
plus  guère  l'apparence  du  sang  coagulé  ;>  mais  il  existe  à  cet  égard  de 
grandes  variétés  individuelles,  qui  tiennent,  soit  à  l'état  de  la  constitution 
et  à  l'activité  des  fonctions  organiques,  soil  à  la  disposition  anatomique 
du  foyer.  Les  indications  précises  ne  doivent  être  regardées  que  comme 
des  moyennes.  Le  travail  d'irritation  néoplastique  commence  en  général 
du  septième  au  neuvième  jour  ;  vers  le  vingtième  la  formation  kystique  est 
achevée,  et  du  trentième  au  quarantième  la  membrane  limitante  est  déjà 
vasculariséc. 

Circonstances  «ni  empêchent  le  travail  de  réparation.  —  Elles 
sont  diverses;  les  principales  sont  une  infiltration  séro-sanguine  et  un 
ramollissement  périphérique  trop  étendus  ;  la  coagulation  ampullairc  de  la 
•ibrine  sous  forme  d'une  couche  continue  qui  revêt  toute  la  paroi  du  foyer 
(Rokitansky) ,  circonstance  qui  empêche  la  résorption  et  la  séparation  du 
mort  et  du  vif  ;  l'intensité  ou  l'étendue  trop  grande  du  travail  irrifatif 
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(encéphalite  secondaire)  qui  doit  former  le  kyste,  anomalie  qui  aggrave  les 
désordres  du  tissu  cérébral  loin  de  les  réparer;  une  nouvelle  hémorrhagie 
dans  un  foyer  eu  voie  de  réparation;  le  k\stc  séreux  une  fois  créé,  tout  n'est 
pas  dit  encore,  une  hydropisie  peut  avoir  lieu  dans  l'intérieur,  et  le  refou- 
lement excentrique  du  tissu  nerveux,  qui  en  est  la  conséquence,  amène  de 
nouveaux  accidents  et  annule  le  bénéfice  de  la  réparation  antérieure.  À  ces 
conditions  purement  locales  il  convient  d'ajouter  l'influence  de  l'état  général 
du  malade  ;  s'il  est  débilité  ou  cachectique,  son  organisme  est  impuissant 
à  accomplir  le  processus  vital  de  l'évolution  curatrice. 

Lisions  secondaires  (1).  —  Quelque  complète  que  soit  la  réparation, 
les  faisceaux  nerveux  déchirés  ne  sont  pas  restitués  ad  integrum,  une  cavité, 
une  lacune,  une  cicatrice  tout  au  moins  en  sépare  les  extrémités,  de  sorte 
qu'une  hémorrhagie,  alors  même  qu'elle  guérit,  a  toujours  pour  consé- 
quence la  lésion  et  l'inertie  définitives  de  certains  éléments  encéphaliques. 
Les  petits  épanchemenls  assez  peu  abondants  pour  écarter  les  fibres  sans  les 
déchirer  font  seuls  exception,  encore  la  chose  n'est-elle  pas  bien  certaine. 
Pour  peu  qu'il  soit  étendu,  ce  foyer,  qui  ne  fonctionne  plus,  entraine  l'iner- 
tie et  L'atrophie  des  éléments  nerveux  qui  lui  sont  unis  ou  associés  par  l'exer- 
cice fonctionnel;  de  là  deux  sortes  d'atropines  secondaires:  l'une  siège  dans 
l'encéphale,  c'est-à-dire  dans  les  régions  qui  séparent  le  foyer,  soit  de  la 
couche  corticale  hémisphérique  ,  soit  de  l'appareil  de  conjonction  ;  l'autre 
s'étend  au-dessous  du  lover,  c'est-à-dire  dans  l'appareil  spinal,  où  elle  oc- 
cupe Les  cordons  qui  sont  en  connexion  anatomique  et  physiologique  avec  le 
siège  des  lésions  cérébrales.  L'altération  persistante  d'un  hémisphère  céré- 
bral peut,  aussi  avoir  pour  effet  l'atrophie  de  l'hémisphère  cérébelleux  du 
cTiié  opposé.  Les  atrophies  secondaires  de  la  moelle  ne  se  développent  que 
de  quatre  à  cinq  mois  après  la  lésion  cérébrale;  lorsque  celle-ci  occupe  la 
masse  hémisphérique,  ou  le  corps  strié,  ou  la  couche  optique,  la  dégéné- 
rescence secondaire  siège  dans  le  pédoncule  cérébral  et  dans  la  pyramide 
antérieure  du  même  côté,  puis  elle  passe  dans  l'autre  moitié  de  la  moelle 

(1)  Cm VEii.uiKR,  Anut.  patholog.,  livr.  XXXII.  —  Tùrck,  Ueber  secunddre  Erkran- 
kung  einzelncr  Hiickenmarksstrânge  und  ihrer  Fortsetzungen  zum  Gchirne  (Sitzungs- 
berichte  der  K.K.  Wiener  Akademie,  1851).  —  Eodem  loco,  1851- 1853.  —  Iteo- 
bachtungen  liber  dus  Leitungsvermogen  des  menschlichen  Rwkenmarks.  Wien,  1855. 

—  Schrôdeb  van  der  Kolk,  Waarneming  van  cne  atrophie  van  het  linker  halfrand 
der  hersenen  mei  gelijktijdige  atrophie  van  het  ligehaam  (Neederl.  Institut,  1852). 

—  Tirxkr,  De  l'atrophie  partielle  ou  unilatérale  du  cervelet,  etc.,  tlièse  de  Paris,  185C. 
■ —  Gubler,  Du  ramollissement  cérébral  atrophique  (Arch.  gén.  de  méd.,  1859).  — 
Corml,  Note  sur  les  lésions  des  nerfs  et  des  muscles  liées  à  lu  contracture  tardive  et 
permanente  des  membres  dans  les  hémiplégies  (Soc.  de  biologie,  1863).  —  Bouchard, 
Des  dégénérations  secondaires  de  la  moelle  épinicre  (Arch.  gén.  de  méd.,  1866). 

JACCOUD.  I.  —  11 


162  MALADIES  DE  L'ENCÉPHALE. 

ou  elle  suit  la  moitié  postérieure  du  cordon  latéral  ;  il  y  a  dans  certains  cas 
de  lésion  des  corps  striés  un  second  tractus  atrophiquc  qui  ne  s'entrecroise 
pas  avec  les  pyramides,  et  qui  occupe  dans  le  côté  de  la  moelle  corres- 
pondant à  la  lésion  supérieure  la  partie  interne  du  cordon  antérieur.  Quant 
à  l'état  anatomique  qui  caractérise  celte  atrophie,  il  consiste  essentielle- 
ment dans  une  segmentation  et  une  transformation  granulo-graisseuse  des 
tubes  nerveux,  analogue  à  celles  qui  résultent  de  la  section  expérimentale 
des  nerfs  et  dans  une  production  de  tissu  conjonctif  (iiéoplasie  conjonctive, 
sclérosé).  Ces  altéiations  secondaires  ne  sont  point  exclusivement  propres 
à  l'hémorrhagie  cérébrale;  toutes  les  lésions  qui,  après  avoir  supprimé  l'ac- 
tivité normale  de  certains  départements  encéphaliques,  entretiennent  dans 
les  éléments  contigus  une  irritation  permanente,  peuvent  être  suivies  des 
mêmes  effets.  Indépendamment  de  ces  atrophies  partielles,  dont  les  limites 
sont  nettement  fixées  par  le  siège  même  de  la  lésion  première,  le  cerveau 
subit  souvent  après  les  hémorrhagies,  même  peu  considérables,  une  atro- 
phie lente  et  générale,  à  laquelle  correspond  cet  abaissement  graduel  des 
facultés  supérieures  qu'on  observe  chez  les  apoplectiques.  Cette  altération, 
qui  est  tout  à  fait  analogue  à  l'atrophie  sénile,  coïncide  souvent  avec  un  peu 
d'hydrocéphalie,  et,  comme  il  n'y  a  pas  de  rapport  constant  entre  cette 
lésion  et  la  grandeur  du  foyer  hémorrhagique,  il  faut  admettre  que  le  cer- 
veau subit,  du  fait  même  de  l'hémorrhagie,  une  modification  persistante  et 
générale  de  sa  nutrition.  Ce  processus  est  en  définitive  fort  obscur. 

SYMPTOMES  (1). 

Nous  nous  heurtons  au  début  contre  une  difficulté  que  nous  avons  déjà 
rencontrée  en  étudiant  l'oblitération  des  artères  de  l'encéphale.  A  l'excep- 
tion de  ces  vastes  foyers  qui  déchirent  d'emblée  tout  un  hémisphère  et  en 
franchissent  même  les  limites,  l'hémorrhagie  cérébrale  est  une  lésion  bien 
localisée,  bien  circonscrite,  et  pourtant  elle  s'exprime,  dans  l'immense  ma- 
jorité des  cas,  par  deux  ordres  de  symptômes,  savoir  :  par  des  phénomènes 
circonscrits,  ce  qui  est  tout  simple,  et  par  des  phénomènes  généralisés,  ce 
qui  l'est  beaucoup  moins.  En  fait,  l'hémorrhagie  débute  par  une  abolition 

(1)  Niemeyer,  loc.  cit.  — Dcplay,  Union  mêd.,  185Û. — Folet,  Étude  sur  la  tempé- 
rature des  parties  paralysées.  Paris,  1867.  —  Prévost,  De  la  déviation  conjuguée  des 
yeux  et  de  la  rotation  de  la  téte  dans  certains  cas  d'hémiplégie,  Uièse  de  Paris,  1868. — 
Chevallier,  De  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  dans  l'hémiplégie,  thèse  de  Paris, 
1867.  —  Usi  •ensky,  Ueber  das  Verhn.lf.en  der  Tempcratur  und  der  Reflexbcwegunycu 
bei  cerebraler  Hémiplégie  (Schmidt's  Jahrb.,  1866).  —  Léfine,  Gaz.  méd.  Paris, 
1868. 
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subite  et  totale  de  l'innervation  cérébrale  (apoplexie),  et  ce  symptôme  initial 
esl  sifréquenl  queFon  n'a  pas  craint  (l'établir  orne  synonymie,  erronée  d'ail- 
leurs, entre  les  expressions  apoplexie  et  hémorrhagie  cérébrale.  Comment 
concevoir  la  production  du  symptôme  apoplexie  avec  une  hémorrhagie  cir- 
conscrite ;  c'est  là  qu'est  la  dil'ticulté  ;  sauf  ce  point,  tout  est  clair  dans  les 
symptômes  de  cette  maladie  et  dans  leurs  rapports  avec  les  lésions.  Pour 
expliquer  l'atteinte  générale  subie  par  le  cerveau,  on  a  invoqué  pendant  fort 
longtemps  un  afflux  sanguin,  nue  congestion  générale  subite  précédant  et 
accompagnant  l'hémorrhagie  ;  cette  interprétation  est  tout  au  plus  accep- 
table pour  quelques  cas,  l'observation  clinique  et  l'anatomie  pathologique 
la  repoussent  comme  fait  constant.  On  a  dit  d'autre  part  que  la  pression  du 
foyer  sanguin  se  fait  sentir  au  début  sur  la  totalité  de  l'encéphale,  vu  la  con- 
tiguïté des  parties,  mais  qu'au  bout  de  quelque  temps  la  pression  diminue 
dans  le  foyer,  ou  bien  que  l'organe  s'y  habitue;  alors  les  phénomènes  géné- 
ralisés se  dissipent  et  font  place  aux  phénomènes  circonscrits,  qui  sont,  eux, 
en  rapport  direct  avec  le  foyer.  Cette  théorie  ne  me  satisfait  pas  davantage  ; 
dans  cette  hypothèse,  l'apoplexie  devrait  être  bien  plus  rare,  d'abord  parce 
que  cette  compression  générale  n'est  possible  que  dans  les  grands  épanchc- 
ments,  ensuite  parce  que  la  mobilité  compensatrice  du  liquide  cérébro- 
spinal doit  atténuer  dans  beaucoup  de  cas  la  pression  supposée  ;  bien  plus, 
l'apoplexie  devrait  le  plus  souvent  suivre  les  phénomènes  circonscrits  et  non 
pas  les  devancer  ou  marcher  de  pair  avec  eux,  vu  que  le  foyer  ne  peut  agir 
par  pression  sur  la  totalité  de  l'encéphale  que  lorsqu'il  atteint  un  certain 
volume,  et  que  bien  avant  cela  il  déchire  les  tibres  nerveuses  et  produit  la 
paralysie.  Pour  ces  motifs,  la  théorie  de  la  pression  intra-crànienne  n'est 
admissible  que  pour  les  grandes  hémorrhagics.  Niemeyer  rattache  l'ictus 
apoplectique  à  la  compression  subite  des  capillaires,  en  un  mot  à  l'anémie 
cérébrale  résultant  de  l'épanchement  sanguin,  et  il  signale  comme  preuve 
à  l'appui  les  battements  exagérés  des  carotides,  qui  dénotent  positivement 
que  l'afilux  du  sang  dans  le  cerveau  est  entravé.  Cette  interprétation  nou- 
\elle  est  séduisante,  mais  je  ne  la  crois  pas  acceptable  pour  la  généralité  des 
laits,  et  d'abord  elle  est  passible  de  la  même  objection  que  celle  de  tout  à 
l'heure,  relativement  à  la  grandeur  des  foyers;  avec  un  épanchement  abon- 
dant, qu'on  admette  une  anémie  générale  du  cerveau,  soit,  la  chose  est 
possible  ;  mais  une  telle  entrave  à  l'afilux  artériel  n'est  vraiment  pas  admis- 
sible a\ec  ces  petits  foyers  du  corps  strié  ou  de  la  couche  opli<|iie  qui  pro- 
duisent bel  et  bien  l'apoplexie,  quoiqu'ils  soient  trop  petits  assurément 
pour  comprimer  les  capillaires  de  tout  l'encéphale  et  en  causer  ainsi  l'ané- 
mie. L'argument  tiré  des  pulsations  carotidiennes  me  touche  médiocrement, 
car  ces  battements  ne  sont  pas  constamment  exagérés,  il  s'en  faut,  et  lors- 
qu'ils le  sont,  cet  accroissement  de  force  doit  triompher  aisément  de  l'anémie 
capillaire  ;  d'ailleurs  il  serait  nécessaire  avant  de  conclure  d'être  renseigné 
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sur  les  pulsations  dos  vertébrales;  cette  lacune  qu'on  ne  peut  faire  dispa- 
raître a  son  importance.  Mais  ce  n'est  pas  tout,  et  l'objection  suivante  me 
paraît  la  plus  grave  de  toutes;  pourquoi,  à  volume  ruai,  les  foyers  de  la  niasse 
blanche  hémisphérique  et  ceux  du  cervelet  ne  produisent-ils  pas  l'apoplexie 
comme  ceux  des  corps  striés,  des  couches  optiques  ou  des  pédoncules  céré- 
braux ?  Pourquoi  cette  prétendue  anémie  ne  produit-elle  que  l'apoplexie, 
tandis  que  L'anémie  vraie,  celle  qui  succède  aux  grandes  pertes  de  sang, 
produit  l'apoplexie  et  des  convulsions?  Pour  ces  divers  motifs  je  repousse  en 
tant  que  théorie  générale  l'hypothèse  de  l'anémie  cérébrale,  à  laquelle  je 
préfère  l'interprétation  suivante.  Le  fonctionnement  normal  du  cerveau  est 
subordonné  à  l'activité  solidaire  et  simultanée  des  deux  moitiés  dont  il  se 
compose;  lorsqu'une  d'elles  est  lésée,  l'autre  peut  en  compenser  l'inertie 
dans  une  certaine  mesure,  à  condition  que  la  lésion  ait  agi  graduellement  ; 
c'est  ce  qu'on  observe  dans  les  altérations  cérébrales  chroniques,  notam- 
ment dans  les  tumeurs.  Si  la  lésion  est  brusque,  la  perturbation,  bien  que 
limitée,  retentit  sur  l'ensemble  de  l'organe  dont  les  deux  moitiés  sont  vides 
par  de  puissantes  commissures,  et  anéantit  par  un  épuisement  momentané 
toute  son  aptitude  fonctionnelle.  Dans  la  maladie  qui  nous  occupe,  le  cer- 
veau déchiré  reçoit  un  choc,  qui  est  direct  du  côté  où  a  lieu  l'hémorrhagie, 
qui  est  transmis  et  réflexe,  de  l'autre  côté  ;  cet  ictus  réflexe,  par  lequel  l'hé- 
misphère lésé  agit  sur  l'autre  au  moyen  des  libres  commissurales,  est  la  vé- 
ritable cause,  selon  moi,  de  la  diffusion  initiale  des  accidents;  ainsi  est  pro- 
duite avec  une  lésion  locale  une  névrolysie  générale  qui  est  l'apoplexie. 
Comme  il  s'agit  dans  cette  interprétation  d'une  action  nerveuse  et  non  pas 
d'une  action  mécanique,  on  conçoit  l'apoplexie  avec  des  foyers  de  petit  vo- 
lume; on  comprend  aussi  que  l'état  apoplectique  puisse  ne  durer  que 
quelques  minutes,  fait  peu  conciliable  avec  la  théorie  de  l'anémie,  puisque 
le  foyer  ne  subit  pas  de  changement  dans  les  quatre  premiers  jours;  on 
conçoit  enfin  que  l'ictus  réflexe  manque  souvent  dans  les  hémorrhagies  du 
cervelet,  et.  dans  celles  qui,  limitées  rigoureusement  à  la  masse  blanche 
hémisphérique,  n'intéressent  pas  les  organes  de  conjonction  d'où  partent  les 
commissures. 

De  toutes  les  maladies  encéphaliques,  l'hémorrhagie  et  l'embolie  sont 
celles  qui  présentent  le  moins  souvent  des  prodromes,  mais  ils  sont  un  peu 
plus  fréquents  dans  la  première  que  dans  la  seconde  ;  lorsqu'ils  existent, 
ils  consistent  en  céphalalgie,  en  étourdissements  ou  vertiges  habituels  ;  on 
observe  aussi  des  troubles  de  la  sensibilité,  soit  dans  les  organes  des  sens 
(diplopie,  mouches  volantes,  obscurcissement  passager  delà  vue,  tintements 
d'oreilles),  soit  dans  les  membres  (fourmillements,  engourdissements). 
Ailleurs  le  seul  phénomène  précurseur  est  une  hésitation  subite  de  la  pa- 
role, tenant  à  l'oubli  momentané  d'un  mot,  ou  à  une  gène  dans  la  mobilité 
de  la  langue  ;  parfois  ce  sont  des  troubles  intellectuels  qui  dominent,  tels 
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que  le  défaut  d'aptitude  au  travail,  la  lenteur  et  la  confusion  des  idées  : 
j'ai  vu  un  cas  dansvlequel  une  rétention  d'urine  a  précédé  de  deux  à  tmis 
jours  L'attaque  hémorrhagique.  La  durée  de  cette  phase  prodromique  est 
extrêmement  variable,  de  plusieurs  jours  à  plusieurs  mois;  ce  qu'il  importe 
de  noter,  c'est  la  rareté  de  ces  phénomènes;  autant  ils  sont  communs  dans 
la  thrombose  et  dans  l'encéphalite,  autant  ils  sont  rares  dans  l'hémorrha- 
gie  :  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  d'ailleurs  que.  lorsque  ces  symptômes  sont 
subits  et  très-accusés,  ils  peuvent  être  l'indice  d'une  petite  hémorrhagie 
pleinement  effectuée,  circonstance  que  t'anatomie  pathologique  permet 
souvent  de  constater  plus  tard. 

Pour  tenir  compte  des  principales  variétés  du  tableau  clinique,  j'admets 
quatre  formes  d'hémorrhagie  cérébrale,  savoir  :  la  forme  apoplectique;  la 
forme  apoplectique  et  paralytique;  la  forme  paralytique;  la  forme  légère. 

Forme  apoplcci  iqu*- .  —  L'individu  frappé  subitement  tombe  foudroyé  ; 
il  est  dès  cet  instant  sans  connaissance  de  lui-même  ni  du  monde  extérieur; 
la  perception  est  éteinte,  et  avec  elle  la  volition  et  l'impulsion  motrice  vo- 
lontaire. Insensible  à  toutes  les  excitations,  le  patient  est  anéanti  sur  place, 
c'est  une  masse  inerte  dans  laquelle  la  persistance  des  mouvements  respira- 
toires et  des  battements  du  cœur  témoigne  seule  que  la  vie  n'est  pas  éteinte. 
Les  membres  sont  dans  la  résolution  complète,  quelquefois  pourtant  ceux 
du  côté  opposé  à  la  lésion  sont  maintenus  dans  une  flexion  rigide  ;  les  niou- 
vements  réflexes  ne  sont  abolis  que  dans  les  premiers  instants  qui  suivent 
l'attaque;  bientôt  ils  reparaissent,  plus  accusés  même  qu'à  l'état  normal, 
par  suite  de  la  suspension  absolue  de  l'innervation  cérébrale.  On  les  provo- 
que facilement  en  excitant  les  téguments  des  membres  ;  ils  sont  très-nets 
aussi  à  la  suite  des  excitations  de  la  muqueuse  pharyngienne,  lesquelles 
ont  pour  effet  un  mouvement  réflexe  de  déglutition  parfaitement  coor- 
donné, qui  contraste  étrangement  avec  l'abolition  totale  de  la  déglutition 
volontaire.  L'absence  des  mouvements  réflexes  pharyngiens  est  un  signe 
fâcheux  qui  permet  de  localiser  l'hémorrhagie  dans  le  bulbe  ou  dans 
son  voisinage  ;  les  mouvements  automatiques  et  réflexes  des  pupilles  sont 
consenés,  à  moins  que  la  lésion  n'atteigne  les  tubercules  quadrijumeaux,  les 
corps  genouillés  ou  le  chiasma.  Les  battements  de  cœur  et  le  pouls  sont  en 
général  rares  et  lents  ;  le  pouls  est  en  outre  plein,  fort  et  régulier,  on  peut 
Songer  alors  à  un  retentissement  à  dislance  de  la  lésion  sur  le  pneumogas- 
trique; lorsque  le  cœur  est  le  siège  d'une  lésion  organique,  il  présente,  ainsi 
que  les  battements  artériels,  de  très-grandes  variétés  qui  ne  peuvent  être 
comprises  dans  une  proposition  univoque.  La  respiration  est  pénible  et  ster- 
toreuse  ;  à  chaque  expiration  les  muscles  des  joues  privés  de  résistance  se 
laissent  distendre  passivement  par  l'air,  puis  s'affaissent  flasques  et  inertes 
jusqu'à  l'expiration  suivante  ;  l'inspiration  est  courte  et  superficielle,  elle  est 
insuffisante  pour  une  hématose  régulière,  c'est  là  une  première  cause  d'as- 
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pbyxie  qui  se  traduit  par  la  turgescence  livide  du  visage  et  des  extrémités 
(cyanose)  ;  il  en  est  une  autre  qui  concourt  puissamment  au  même  effet, 
c'est  l'engorgement  et  la  stase  bronchiques.  Cet  état  de  cyanose  manque 
complètement  lorsque  les  désordres  respiratoires  sont  nuls  ou  peu  accusés, 
en  tout  cas  il  est  secondaire  comme  ces  désordres  eux-mêmes,  et  au  mo- 
ment de  l'attaque  le  visage  est  en  général  pâle  et  affaissé.  Le  stertor  respi- 
ratoire résulte  du  passage  de  l'air  à  travers  les  mucosités  bronchiques,  c'esl 
un  bruit  de  bulles  liquides  ou  de  gargouillement,  qu'il  ne  faut  pas  confondre 
avec  le  bruit  de  vibration  produit  par  la  paralysie  du  voile  du  palais.  Des 
évacuations  involontaires  d'urine  et  de  matières  fécales  coïncident,  souvent 
avec  les  phénomènes  précédents. 

Telle  est  l'attaque  apoplectique;  lorsque  l'hémorrhagie  cérébrale  ne  pro- 
voque pas  d'autres  symptômes,  c'esl  qu'elle  tue  ;  les  cas  cités  d'hémorrhagie 
purement  apoplectique,  et  néanmoins  guérie,  ne  sont  pas  très-probants,  en 
raison  de  la  confusion  possible  avec  une  congestion  apoplectiforme,  ou  avec 
une  embolie  rapidement  compensée  par  une  circulation  collatérale  suffi- 
sante. Dans  la  forme  apoplectique  pure,  la  mort  a  lieu,  soit  par  les  progrès 
de  l'hémorrhagie  qui  augmentent  le  délabrement  cél  ébrai,  soit  par  les  pro- 
grès de  l'asphyxie  ou  par  une  syncope  ;  dans  quelques  cas,  au  moment  où 
l'état  apoplectique  commençait  à  se  dissiper  pour  faire  place  aux  symptômes 
paralytiques,  une  nouvelle  hémorrhagie  a  lieu,  et  le  malade  succombe. 
Cette  forme  tue  d'ordinaire,  dans  l'espace  de  trente-six  heures:  si  après  cet 
intervalle  la  vie  subsiste,  malgré  la  persistance  de  l'état  apoplectique  on 
peut  espérer,  sinon  la  guérison,  au  moins  le  passage  à  la  période  paraly- 
tique. C'est  à  cette  forme  qu'appartient  la  variété  dite  foudroyante,  mais 
elle  mérite  rarement  son  nom  ;  la  mort  n'est  réellement  instantanée  que 
dans  les  bémorrhagies  du  bulbe,  ou  dans  celles  qui  font  irruption  dans  les 
deux  hémisphères. 

Forme  apoplectique  et  paralytique.  —  C'est  la  forme  commune  de 
la  maladie  ;  elle  débute  comme  la  précédente,  mais  après  une  phase  apo- 
plectique d'intensité  variable,  la  connaissance  revient  peu  à  peu,  la  volonté 
reprend  son  empire  sur  les  parties  dont  les  fibres  nerveuses  centrales  n'ont 
pas  été  atteintes,  les  phénomènes  de  diffusion  dus  à  l'ictus  général  de  l'en- 
céphale se  dissipent,  et  les  symptômes  circonscrits  se  dégagent  et  apparais- 
sent, permettant  d'apprécier  exactement  les  dégâts  commis  par  l'orage  qui 
vient  de  sévir.  Ces  symptômes  sont  dus,  dans  tous  les  cas.  à  l'interruption 
de  la  conductibilité  dans  les  libres  occupées  par  le  foyer  ;  ils  se  présentent 
sous  la  forme  d'une  paralysie  motrice  unilatérale  (hémiplégie),  qui  occupe 
les  membres  du  côté  opposé  h  la  lésion  encéphalique.  En  raison  du  siège 
de  l'altération,  les  mouvemenls  volontaires  sont  seuls  abolis,  les  mouve- 
ments réflexes,  automatiques  et  d'association  sont  conservés,  sauf  compli- 
cation spinale;  les  doubles  de  sensibilité  sont  moins  marqués  ou  nuls; 
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alors  même  qu'elle  est  bien  accusée,  l'anesthésie  n'est  pas  toujours  totale; 
parfois  La  sensation  simple  ou  brute  a  lieu,  niais  le  discernement,  la  per- 
ception manque.  Au  début,  la  température  du  coté  paralysé,  prise  dans 
Faisselle,  est  plus  élevée  que  celle  de  l'autre  côté;  la  durée  de  ce  phéno- 
mène est  variable,  il  s'efface  lorsque  la  paralysie  guérit;  lorsqu'au  contraire 
survient  la  période  d'atrophie,  la  température  du  côté  malade  s'abaisse 
au-dessous  du  chiffre  normal.  L'hémiplégie  des  membres  coïncide  souvent 
avec  une  paralysie  motrice  de  la  moitié  correspondante  de  la  langue;  dans 
ce  cas  la  projection  de  l'organe  hors  de  la  bouche  est  possible,  mais  la 
pointe  est  déviée  du  c  ôté  de  la  paralysie  des  membres  par  l'action  isolée  du 
muscle  génioglosse  du  côté  sain.  De  plus,  si  la  paralysie  occupe  la  moitié 
gauche  de  la  langue  par  exemple,  les  mouvements  de  latéralité  sont  possi- 
bles de  gauebe  à  droite;  ils  ne  le  sont  plus  de  droite  à  gauche.  La  face  peut 
aussi  participer  à  l'hémiplégie,  et  alors,  ou  bien  la  face  est  paralysée  du 
même  côté  que  les  membres,  c'est  le  cas  le  plus  ordinaire,  ou  bien  elle  est 
paralysée  du  côté  opposé  (hémiplégie  croisée  ou  alterne)  ;  il  en  est  de  même  des 
paralysies  qui  atteignent  les  muscles  intrinsèques  des  yeux,  elles  siègent  tan- 
tôt dans  l'œil  qui  correspond  à  l'hémiplégie  des  membres,  tantôt  dans  l'autre. 
Mais  indépendamment  de  ces  paralysies  oculaires  qui  durent  souvent  aussi 
longtemps  que  celle  des  membres,  et  qui  sont  comme  elle  toujours  consé- 
cutives, eu  égard  à  l'attaque  apoplectique,  on  observe  souvent,  dès  le  début 
des  accidents,  une  autre  espèce  de  désordre  dans  les  muscles  des  yeux, 
lequel  coïncide  d'ordinaire  avec  un  désordre  semblable  des  muscles  du  cou, 
notamment  du  sterno-mastoïdien  et  du  trapèze.  Ce  phénomène  n'est  pas 
secondaire,  il  est  initial  ;  il  n'est  pas  persistant,  il  est  transitoire,  et  cesse 
habituellement  lorsque  les  effets  de  l'ictus  ont  entièrement  disparu,  ou  tout 
au  moins  lorsque  survient  la  période  d'amélioration.  11  consiste  en  une 
déviation  simultanée  des  deux  yeux  et  de  la  tête  du  côté  opposé  à  la  para- 
lysie, c'est-à-dire  du  côté  de  la  lésion  cérébrale.  Si  l'hémiplégie  est  à 
gauche,  les  deux  yeux  sont  tournés  vers  la  droite  et  la  tête  en  totalité  est 
dans  la  rotation  du  même  côté,  de  sorte  que  le  malade  étant  dans  le 
décubitus  dorsal,  sa  tête  ne  repose  pas  sur  l'occiput,  mais  sur  la  joue  droite. 
La  rotation  de  la  tête  tient  évidemment  à  l'inertie  des  muscles  cervicaux  du 
côté  paralysé;  quant  à  la  déviation  des  yeux  qui,  dans  le  cas  supposé, 
implique  un  strabisme  externe  de  l'œil  droit  et  un  strabisme  interne  de 
l'œil  gauche  (déviation  conjuguée  de  Prévost),  elle  est  d'une  interprétation 
fort  obscure  ;  on  gagne  peu  à  la  rapprocher  des  phénomènes  de  rotation  en 
manège,  observés  chez  les  animaux  qui  ont  une  lésion  unilatérale  de  l'en- 
céphale. J'aime  mieux,  jusqu'à  meilleure  solution,  me  placer  sur  le  terrain 
anatomique  et  admettre  une  excitation  à  distance  du  nerf  de  la  sixième 
paire,  d'où  le  strabisme  externe  du  côté  de  la  lésion  cérébrale,  puisque  ce 
nerf  n'a  pas  de  décussation,  et  comme  conséquence  nécessaire  (vu  les  rap- 
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ports  analomiqucs  et  fonctionnels  de  la  sixième  et  de  la  troisième  paire) 
une  excitation  simultanée  de  la  troisième  paire  de  l'autre  côté,  d'où  le 
strabisme  interne  du  côté  opposé  à  la  lésion  cérébrale.  —  Alors  même 
qu'il  y  a  eu  durant  la  phase  apoplectique  des  évacuations  involontaires, 
il  n'est  pas  rare  d'observer  au  début  de  la  phase  paralytique,  et  pendant 
un  certain  temps,  une  rétention  de  l'urine  et  des  matières  fécales,  due  à  la 
paralysie  des  muscles  cxpulscurs.  L'apoplexie  elle-même  présente  de  grandes 
variétés  depuis  la  perte  de  connaissance,  qui  dure  à  peine  quelques  minutes, 
jusqu'à  la  grande  attaque  qui  a  servi  de  base  à  notre  description. 

Une  fois  les  symptômes  dus  à  la  lésion  limitée  du  cerveau  bien  dégagés, 
trois,  quatre  ou  cinq  jours  se  passent  dans  le  statu  quo,  puis,  vers  la  lin  du 
premier  septénaire,  du  sixième  au  huitième  jour  environ,  survient  une  nou- 
velle phase,  celle  de  l'encéphalite  détersive  et  réparatrice.  La  vivacité  de  ce 
processus  inflammatoire  est  très-variable;  il  reste  parfois  latent,  mais  en 
général,  la  fièvre,  qui  avait  manqué  jusqu'alors,  s'allume  à  ce  moment-là; 
elle  est  accompagnée  d'une  céphalalgie  opiniâtre  e!  même  de  quelques  vo- 
missements, de  douleurs  dans  les  membres  paralysés  et  surtout  de  secousses 
involontaires  et  de  contractures.  11  y  a  de  l'agitation  qui  peut  aller  jusqu'au 
subdélirium,  ou  au  contraire  un  état  de  torpeur  et  de  somnolence  qui  rap- 
pelle de  loin  le  coma  initial  ;  le  thermomètre  s'élève  moins  que  dans  toute 
autre  phlegmasie.  11  est  rare  que  cet  épisode  dure  au  delà  de  cinq  ou  six 
jours;  quand  le  processus  est  faible,  il  ne  dépasse  pas  deux  ou  trois  jours;  il 
peut  arriver  aussi  que  les  phénomènes  procèdent  par  étapes  au  lieu  de 
suivre  une  marche  continue;  on  peut  observer  alors  deux  ou  trois  reprises 
de  la  fièvre  et  de  la  douleur  de  tête,  mais  les  symptômes  de  ces  reprises  ne 
sont  pas  aussi  accusés  que  ceux  de  l'invasion.  Au  lieu  des  résultats  favorables 
qu'elle  procure  habituellement,  l'encéphalite  peut  avoir  des  effets  redou- 
tables, et  cela  pour  plusieurs  raisons  :  elle  peut  tuer  par  son  intensité  et  son 
extension  ni  plus  ni  moins  qu'une  encéphalite  primitive;  elle  peut  s'étendre 
aux  méninges  et  tuer  encore;  enfin,  sans  devenir  mortelle,  elle  peut  léser 
des  parties  que  l'hémorrhagie  avait  respectées,  de  sorte  qu'une  fois  l'inflam- 
mation passée,  le  patient  est  plus  atteint  dans  ses  facultés  qu'il  ne  l'était 
au  début  de  la  phase  paralytique.  —  Vers  cette  époque  (deuxième  septé- 
naire), ou  un  peu  plus  tard,  le  malade  peut  mourir  par  affaissement  gra- 
duel et  par  les  progrès  de  la  dépression  cérébrale;  cette  terminaison  est 
produite  par  la  macération  et  l'imbibition  séreuse  du  tissu  nerveux  au 
delà  de  la  périphérie  du  foyer;  souvent  alors  l'encéphalite  a  fait  complète- 
ment défaut. 

A-t-il  heureusement  franchi  tous  ces  éeueils,  la  malade  arrive  à  une  pé- 
riode stalionnairc  dont  la  durée  ne  peut  être  précisée  ;  sans  trace  de  pro- 
cessus aigu  dans  l'encéphale,  sans  phénomènes  subjectifs,  il  conserve  les 
troubles  de  l'intelligence,  du  mouvement  et  delà  sensibilité  qui  ont  marqué 
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le  début  de  la  phase  hémiplégique.  Alors  même  que  cet  étal  persiste  sans 
amélioration,  la  contractilité  électrique  et  la  nutrition  des  parties  para- 
lysées restent  normales  tant  qu'il  ne  se  l'orme  pas  dans  la  moelle  les  dé- 
générescences secondaires  dont  il  a  été  question  pins  liant,  c'est-à-dire  pen- 
dant quatre  mois  environ  (d'après  les  travaux  de  Tiïrek);  mais  alors  la  réac- 
tion électrique  s'affaiblit  et  s'éteint;  les  muselés,  les  nerfs,  les  os  même  des 
membres  s'atrophient,  et  des  contractures  irréparables  surviennent  qu'il  faut 
bien  distiguer  des  contractures  précoces,  causées  par  l'hémorrhagie  vent  ri - 
culaire  et  par  l'encéphalite  limitante.  A  dater  de  ce  moment  les  désordres 
sont  incurables,  non  pas  du  fait  de  l'hémorrhagie,  dont  le  foyer  peut  être 
bien  réparé,  mais  du  fait  des  dégénérescences  spinales  et  des  atropines  péri- 
phériques.— Dans  les  cas  heureux  on  voit,  après  la  guérison  de  l'encéphalite, 
les  phénomènes  paralytiques  s'amender  eux-mêmes;  la  sensibilité  renaît, 
le  mouvement  reparaît  dans  le  membre  inférieur  d'abord,  puis  graduel- 
lement dansle  membre  supérieur,  et  la  réparation  peut  être  assez  complète 
pour  permettre  une  locomotion  à  peu  près  normale  et  l'exercice  régulier 
des  fonctions  du  bras  et  de  la  main,  dette  terminaison  si  favorable  exige  en 
général  de  trois  à  quatre  mois  ;  elle  est  plus  fréquente  chez  les  individus 
qui  n'ont  pas  dépassé  cinquante  ans;  cependant  on  l'observe  aussi  au  delà 
de  cet  âge.  Il  arrive  parfois  que  la  restauration  du  mouvement  heureuse- 
ment commencée  s'arrête  avant  d'être  achevée,  et  le  patient  reste  dans  un 
étal  d'infirmité  motrice  plus  ou  moins  prononcé. 

Forme  paralytique.  —  Elle  ne  différé  de  la  précédente  que  par  l'ab- 
sence de  l'apoplexie;  l'hémiplégie  peut  être  soudaine,  le  malade  peut  tom- 
ber par  suite  de  la  paralysie  subite  de  son  membre  inférieur,  mais  cette 
chute  n'est  pas  accompagnée  de  perte  de  connaissance,  c'est  ce  qui  la  dis- 
lingue  de  l'attaque  apoplectique. 

Forme  légère.  —  Elle  peut  être  apoplectique  et  paralytique,  mais  tout 
se  passe  eu  cinq  ou  six  jours,  ou  dans  un  espace  de  temps  plus  court  encore, 
auquel  cas.  si  l'on  n'a  pas  l' occasion  plus  tard  de  constater  l'ancien  foyer 
hémorrhagique,  le  diagnostic  reste  toujours  douteux.  Cette  forme  peut  être 
simplement  paralytique,  e1  des  faits  positifs  ont  établi  que  la  paralysie  peut 
être  tout  à  fait  partielle;  non-seulement  elle  peut  être  limitée  à  l'un  des 
membres,  mais  elle  peut  être  absolument  bornée  à  la  face;  dans  ce  cas,  il 
ësl  rareque  l'orbiculaire  des  paupières  soit  paralysé,  mais  ce  caractère  négatif 
n'est  pas  constant.  Ces  paralysies  partielles  sont,  à  peine  accompagnées  d'un 
léger  étourdissement  au  moment  de  l'invasion,  ou  d'une  suspension  tout  à 
fait  momentanée  de  l'aptitude  intellectuelle  (absence);  elles  guérissent  bien 
en  général,  mais  la  petite  hémorrhagie  facilement  réparable,  dont  elles 
sont  l'expression,  est  presque  toujours  le  précurseur  plus  ou  moins  lointain 
d'une  attaque  plus  sérieuse. 

Les  principales  terminaisons  de  la  maladie  ont  été  exposées;  je  tiens  à 
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rappeler,  en  raison  de  l'importance  pronostique  du  fait,  que  la  guérison  est 
rarement  complète  ;  alors  même  que  la  motilité  et  la  sensibilité  sont  resti- 
tuées, l'intelligence  reste  frappée.  Le  désordre  est  souvent  partiel ,  il  faut 
une  observation  prolongée  pour  le  saisir,  c'est  un  peu  d'inaptitude,  un  dé- 
faut de  mémoire,  ou  telle  autre  modification  légère,  mais  pour  si  légère 
qu'elle  soit,  elle  existe  et  témoigne  de  l'atteinte  portée  à  l'instrument  des 
opérations  intellectuelles.  La  guérison  de  la  paralysie  qui  a  duré  un  certain 
temps,  et  qui  a  coïncidé  avec  les  signes  d'une  hémorrhagie  forte,  est  une 
démonstration  positive  de  l'existence  de  voies  supplémentaires  et  compensa- 
trices dans  les  masses  encéphaliques;  dans  ces  conditions,  en  effet,  la  resti- 
tution du  tissu  ad  integrum  est  impossible.  Les  fibres  nerveuses  ont  éprouvé 
une  solution  de  continuité  définitive  au  niveau  du  foyer,  et  puisque  la  com- 
munication est  rétablie  entre  l'appareil  qui  commande  (couche  corticale)  et 
l'appareil  qui  exécute  (appareil spinal),  il  faut  bien  que  les  excitations  volon- 
taires soient  transmises  par  une  voie  détournée  et  collatérale  qui  supplée  à 
la  destruction  irréparable  de  la  voie  ordinaire. 

Lorsque  la  mort  n'a  lieu  ni  dans  l'attaque  ni  durant  l'encéphalite  secon- 
daire, elle  peut  être  causée  un  peu  plus  tard  par  l'atrophie  cérébrale  ou  par 
des  eschares;  cette  dernière  complication  est  cependant  bien  moins  com- 
mune que  dans  les  maladies  de  la  moelle. 

L'hémorrhagie  cérébrale  est  une  des  maladies  qui  récidivent  le  plus  fata- 
lement, circonstance  qui  ne  peut  surprendre,  puisque  la  lésion  vasculaire 
hémorrhagipare  est  rarement  unique  ;  il  est  de  règle  aussi  que  chaque 
attaque  nouvelle  soit  plus  grave  que  la  précédente,  mais  l'intervalle  qui  les 
sépare  est  éminemment  variable.  Lorsque  l'âge  du  malade  ne  dépasse  pas  x 
cinquante  à  soixante  ans  et  que  les  conditions  hygiéniques  sont  favorables, 
la  période  d'immunité  peut  se  prolonger  durant  plusieurs  années. 

.  DIAGNOSTIC. 

Les  caractères  distinctifs  de  la  congestion  apoplectiforme  et  du  ramollisse- 
ment nécroriotique  ont  été  exposés  précédemment  ;  ceux  de  1' encéphalite  sont 
tirés  de  la  fréquence  des  prodromes  et  surtout  de  La  lièvre  et  de  l'élévation 
de  la  température  (1).  Ces  symptômes  suivent  immédiatement  l'attaque 

(1)  Dans  l'hémorrhagie,  il  y  a  au  moment  de  l'attaque  et  immédiatement  après  un 
abaissement  constant  de  la  température;  elle  revient  ensuite  à  peu  près  au  chiffre 
normal  si  la  marche  de  la  maladie  est  lente,  et  elle  dépasse  de  plusieurs  degrés  la 
moyenne  physiologique  pendant  les  heures  qui  précèdent  la  mort.  11  résulte  de  là  que 
dans  les  attaques  promptement  mortelles  l'ascension  agonique  succède  presque  aussitôt 
à  la  dépression  initiale. 
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apoplectique,  et  lorsque  cette  dernière  manque  ils  apparaissent  en  même 
temps  que  les  premiers  troubles  du  mouvement;  ceux-ci  ne  consistent  pas 
au  début  en  une  simple  paralysie  motrice,  on  observe  en  outre  de  la  con- 
tracture et  des  convulsions  partielles.  1/hkmohrha(;ik  méningée  sous-ahacunoï- 
iuknne  a  une  marche  Lente  ou  une  marche  rapide  ;  dans  le  premier  cas  il 
n'ya  pas  d'ictus  apoplectique;  après  avoir  présenté  une  céphalalgie  plus  ou 
moins  durable  et  quelques  autres  phénomènes  passagers  d'excitation  céré- 
brale, le  malade  tombe  graduellement  dans  la  somnolence  et  dans  le  coma  ; 
les  quatre  membres  sont  en  résolution  et  ils  restent  en  cet  état  ;  il  n'y  a 
pas  de  paralysie  Limitée,  pas  d'hémiplégie,  dans  un  quart  des  cas  il  existe 
de  la  contracture  e1  des  convulsions;  Le  coma  présente  au  début  des  inter- 
valles de  rémission  durant  lesquels  quelques  mouvements  peuvent  être  exé- 
cutés (Masse).  Quand  la  marche  est  rapide,  elle  l'est  au  plus  haut  degré;  le 
patient  est  frappé  à  mort,  il  ne  présente  «pie  les  symptômes  que  nous  appe- 
lons diffus,  le  coma  continu  va  croissant,  la  résolution  est  générale  et  défi- 
nitive, e1  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  la  mort  a  lieu  le  premier  joui' : 
elle  est  quelquefois  retardée  jusqu'au  second  et  au  troisième,  la  survie 
d'une  semaine  est  exceptionnelle.  Dans  i'iiémohhiiagie  sus-arachnoïdienne  (hé- 
matome de  la  duve-mève,  pachy méningite  hémorrhagique),  le  choc  apoplectique 
produit  par  l'hémorrhagie  survient  durant  le  cours,  très-long  quelquefois, 
d'une  méningite  subaiguë  ou  chronique.  Si  celle-ci  a  été  reconnue,  le  dia- 
gnostic ne  présente  pas  de  difficultés,  mais  c'est  là  certainement  le  cas 
le  plus  rare  ;  lorsque  la  pachyméningite  est  restée  ignorée,  on  regarde  à 
tort  l'apoplexie  comme  le  fait  initial,  et  le  diagnostic  devient  plus  obscur. 
Toutefois  les  allures  de  cette  hémorrhagie  n'ont  point  la  régularité  caracté- 
ristique de  l'hémorrhagie  cérébrale  ;  les  accidents  présentent  des  intermis- 
sions, fait  capital,  la  paralysie  souvent  mal  limitée  est  tardive  et  peut  même 
manquer;  il  \  a  de  la  contracture  au  début  et  des  convulsions  partielles  ou 
générales  qui  peuvent  revêtir  le  caractère  épileptiforme ;  ces  symptômes 
d'excitation  font  bientôt  place  aux  signes  d'une  compression  encéphalique, 
enfin  c'est  surtout  chez  les  aliénés  qu'on  observe  cette  variété  d'hémorrha- 
gie.  L'hydrocéphalie  aiguë  est  une  maladie  à  symptômes  diffus  que  sa 
marche  gradvi'lhinrnf  croissante  jusqu'au  coma  mortel  sépare  de  l'hémor- 
rhagie dont  les  symptômes  atteignent  d'emblée  leur  summum  d'intensité. 
De  plus,  l'hydrocéphalie  aiguë  se  développe  chez  des  individus  atteints  déjà 
d'une  autre  hydropisie,  ou  d'une  maladie  apte  à  produire  Fhydropisie,  telle 
que  scarlatine,  mal  de  Bright,  ou  cachexie;  elle  survient  aussi  clans  le  cours 
d'une  autre  Lésion  de  L'encéphale  ou  de  ses  enveloppes;  elle  n'a  pas,  en  un 
mot,  la  spontanéité  et  le  caractère  primesautier  de  L'hémorrhagie. 

Dans  la  période  apoplectique,  alors  que  les  symptômes  circonscrits  sont 
encore  voilés  par  la  diffusion  des  désordres,  l'hémorrhagie  cérébrale  pour- 
rait être  confondue  avec  l'asphyxie,  la  syncope  et  l'ivresse  ;  sans  parler  des 
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lumières  fournies  par  la  notion  dos  circonstances  qui  ont  précédé  le  coma, 
l'asphyxie  est  distinguée  par  la  suspension  de  la  respiration,  la  syncope  par 
la  suspension  de  la  respiration  et  de  la  circulation,  l'ivresse  par  l'odeur 
alcoolique  qu'exhalent  les  malades. 

Chez  1<*  nouveau-nés,  l'hémorrhagie  cérébrale  peut  se  caractériser  comme 
chez  l'adulte,  mais  cela  est  rare;  le  plus  ordinairement  on  observe  seule- 
ment une  torpeur  subite  interrompue  par  quelques  mouvements  convulsifs 
sans  paralysie  bien  évidente,  puis  le  coma  survient  et  les  malades  meurent. 

Le  diagnostic  du  siège  de  la  lésion  n'a  rien  qui  soit  particulier  à  l'hémor- 
rhagie, c'est  une  question  générale  dont  l'étude  complétera  l'histoire  des 
maladies  de  l'encéphale. 

TRAITEMENT. 

La  prophylaxie  de  l'hémorrhagie  cérébrale  chez  les  individus  prédisposés 
repose  sur  les  moyens  qui  ont  été  indiqués  à  propos  de  la  congestion  céré- 
brale. L'hémorrhagie  effectuée,  le  traitement  diffère  dans  la  phase  apoplec- 
tique et  dans  les  périodes  ultérieures.  Les  résultats  opposés  que  donne  la 
saignée  générale  durant  la  résolution  apoplectique  montrent  clairement 
qu'on  ne  doit  pas  en  prescrire  l'emploi  absolument  et  sans  réserve;  ici 
comme  partout  ailleurs,  il  y  a  des  indications,  il  faut  \  obéir.  11  est 
clair  que  la  saignée  ne  peut  rien  pour  remédier   à  la  déchirure  du 
cerveau,  elle  ne  peut  pas  davantage   diminuer  l'hémorrhagie  si  elle 
n'est  pas  encore  achevée;  de   là  résulte  que  l'émission  sanguine  n'est 
qu'un   palliatif  destiné  à  relever  et  à  maintenir  l'excitabilité  céré- 
brale, et  par  suite  à  donner  au  malade  le  temps  de  réparer  les  lésions 
qu'il  a  subies.  Quant  au  mode  par  lequel  la  saignée  agit  ainsi  sur  l'excita- 
bilité des  éléments  nerveux,  il  est  complexe;  elle  combat  Fhyperéniie 
céphalique.  générale  qui,  dans  quelques  cas,  accompagne  l'hémorrhagie  :  elle 
diminue  la  pression  intra-crànienne  dont  l'accroissement  anormal  est  une 
des  causes  de  la  névrolysie  ;  enfin,  en  favorisant  la  circulation  par  la  déplé- 
tion  des  vaisseaux,  elle  facilite  le  renouvellement  du  sang  dans  l'encéphale, 
condition  essentielle  pour  que  les  éléments  nerveux,  paralysés  par  l'ictus 
direct  ou  rétleve,  puissent  recouvrer  leur  excitabilité  perdue.  Mais  l'anémie 
cérébrale  étant  par  elle-même  une  cause  d'accidents  redoutables,  il  est 
clair  <pie  la  saignée  ne  peut  être  utile  que  chez  les  individus  vigoureux  et 
robustes,  et  qui  ont  le  moyen  de  supporter  sans  préjudice  la  perte  d'une 
certaine  quantité  de  sang.  Dans  les  conditions  opposées  la  saignée  est  nui- 
sible parce  qu'elle  enlève  au  cerveau  l'élément  primordial  de  son  activité, 
et  parce  que,  affaiblissant  directement,  l'action  du  cœur,  elle  favorise  la  stase 
et  l'œdème  pulmonaires.  En  résumé,  c'est  dans  l'état  général  du  malade  et 
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non  pas  dam  le  fait  brut  «le  rhémorrhagie  cérébrale  que  doivent  être 
cherchées  les  indications  et  les  contre-indications  de  la  saignée.  Si  l'apo- 
plexie e<t  forte,  >i  le  patient  est  de  <  «  h  i -i  i  1 1 1 1  i  robuste,  si  le  pouls  est  plein, 
large  et  dur,  m  surtout  les  battements  du  cœur  sont  énergiques  et  l'im- 
pulsion puissante,  il  faut  sans  hésiter  ouvrir  la  \eine  quelle  que  soit  d'ail- 
leurs la  coloration  du  vffttge;  la  quantité  de  sang  evtrait  sera  proportionnée 
aux  particularités  individuelles,  mais  dans  les  conditions  définies  que.  nous 
supposons,  la  saignée  doit  être  large  ;  il  ne  Tant  pas  craindre  d'enlever, 
d'un  seul  ronp,  de  'i00  à  f)U<)  grammes  de  sang.  11  n'est  pas  rare  que  la 
conna  i-suicc  revienne  au-sitôt  après,  ou  même  [tendant  l'émission  san- 
unine  ;  si  ce  résultat  n'est  pas  obtenu,  on  peut,  après  l'occlusion  de  la 
veine,  placer  des  sanu  -ne-  derrière  les  oreilles,  et  en  les  renouvelant  con- 
venablement, entretenir  ainsi  pendant  plusieurs  bernes  un  écoulement  de 
sang.  Si  la  situation  est  moins  pressante,  il  est  permis  d'attendre,  et  vingt- 
quatre  ou  trente-six  bernes  plus  tard  on  peut  pratiquer  une  nouvelle  sai- 
gnée dans  le  ris  où  les  accidents  ne  sont  pas  amendés.  Pour  les  individus 
de  force  moyenne,  dont  les  indications  constitutionnelles  sont  moins  pré- 
cises, le  conseil  de  Grisolle  est  le  meilleur  qu'on  puisse  suivre:  cet  éminent 
praticien  veuf  qu'on  fasse  alors  une  petite  saignée  exploratrice  qu'on  pro- 
longe ou  «pi  on  répète  selon  l'effet  produit  ;  toutefois,  si  dans  ces  conditions- 
U  les  phénomènes  apoplectiques  sont  modérés,  on  peut  s'abstenir  complè- 
tement, c'est  ce  que  je  fais  toujours  en  pareille  occurrence.  Enfin,  chez  les 
malades  naturellement  laibles,  ou  débilites  par  un  état  morbide  antérieur, 
qui  dès  le  début  de  l'apoplexie  présentent  une  impulsion  cardiaque  lan- 
guissante, nu  pouls  petit  et  misérable,  saigner  serait  une  faute;  c'est  unique- 
ment parles  excitant-  cutanés  qu'il  faut  chercher  à  réveiller  l'excitabilité  céré- 
brale :  des  nnapismes,  des  vésications  extemporanées  avec  l' ammoniaque  sont 
les  moyens  les  pins  efficaces  ;  à  la  campagne,  on  pourrait  recourir  à  l'urti- 
cation,  ainsi  que  je  l'ai  fait  une  fois  avec  un  plein  succès;  le  marteau  de 
Major  est  également  utile.  On  peut  aussi  combattre  la  pression  intra-crà- 
nienne  par  des  applications  répétées  de  ventouses  sèches  en  grand  nombre 
sur  le  thorax,  l'abdomen  et  les  membres  inférieurs.  Lorsqu'il  examine  l'op- 
portunilé  de  la  saignée,  ce  n'est  pas  uniquement  dans  l'étal  général  que  le 
médecin  doit  chercher  ses  indications,  il  doit  aussi  se  préoccuper  de  l'état 
du  cœur;  s'il  existe  une  lésion  organique,  si  l'impulsion  forte  est  le  résultat 
d'une  hypertrophie  compensatrice*  il  y  a  là  une  contre-indication  qui  peut 
dominer  toutes  les  autres  considérations  ;  elle  est  absolue,  à  mon  sens,  s'il 
l'agi!  d'une  insuffisance  ou  d'un  rétrécissement  aortique  ;  elle  est  moins 
formelle  dans  les  lésions  de  l'orifice  mitral,  parce  que  la  stase  pulmonaire 
qui  résulte  de  ces  lésions  est  par  elle-même  une  complication  fâcheuse,  que 
la  saignée  peut  atténuer  au  moins  momentanément.  Eu  toute  circonstance, 
que  L'on  ait  combattu  l'apoplexie  par  des  saignées  OU  par  des  excitants  eu- 
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tanés,  il  faut  se  hâter  d'administrer  un  ou  deux  lavements  purgatifs  afin  de 
vider  l'intestin,  et  d'éloigner  ainsi  une  cause  adjuvante  de  congestion  cé- 
phalique. 

Une  fois  l'apoplexie  dissipée,  le  danger  immédiat  est  conjuré,  et  la  seule 
indication  est  de  diriger  heureusement  le  malade  à  travers  les  phases  pré- 
vues de  l'évolution  pathologique.  Il  doit  être  couché,  la  tête  un  peu  élevée, 
sur  un  lit  dur,  dans  une  chamhre  vaste,  hien  aérée,  à  température 
fraîche;  la  tranquillité  et  le  silence  doivent  être  rigoureusement  maintenus 
autour  de  lui;  on  donnera  pour  boisson  une  tisane  rafraîchissante,  acidulée, 
de  ta  limonade  ou  de  la  groseille  par  exemple.  Tous  les  jours  ou  tous  les 
deux  jours,  selon  le  cas,  on  administrera  un  purgatif  salin,  deux  verres 
d'eau  de  Sedlitz  ou  d'eau  de  Pullna;  s'il  y  a  des  vomissements,  on  agira  sur 
l'intestin  au  moyen  des  lavements  purgatifs,  et,  jusqu'à  ce  que  la  période 
d'irritation  soit  passée,  on  ne  permettra  d'autre  aliment  que  du  bouillon,  à 
moins  qu'il  ne  s'agisse  d'un  individu  faible  et  chétif,  auquel  cas  on  pourra 
faire  prendre  quelques  potages,  une  petite  dose  d'extrait  de  quinquina  et 
même  quelques  cuillerées  de  vin,  surtout  si  l'action  du  cœur  est  languis- 
sante. Aux  premiers  signes  de  l'encéphalite  réparatrice  qui  s'annonce 
d'ordinaire  par  de  la  céphalalgie,  on  reviendra  au  traitement  rigoureux  des 
premiers  jours  ;  chez  les  individus  forts,  l'indication  de  la  saignée  générale 
ou  locale  peut  se  présenter  de  nouveau.  Pour  cette  dernière  l'application  de 
ventouses  scarifiées  à  la  nuque  est  le  procédé  qui  m'a  toujours  paru  le  plus 
utile;  alors  aussi  surgit  l'indication  des  dérivatifs  intestinaux,  entre  lesquels 
le  tartre  stibié  en  lavage  mérite  le  premier  rang  ;  10  centigrammes  d'émé- 
tique  sont  dissous  dans  un  litre  de  bouillon  aux  herbes,  et  le  malade  prend 
ce  liquide  par  verres  dans  l'espace  de  la  journée  ;  il  n'y  a  pas  d'effet  vomitif, 
mais  en  général  d'abondantes  évacuations  intestinales;  on  continue  un  ou 
deux  jours  selon  l'effet  produit.  Ce  moyen  échoue  quelquefois  en  ce  sens 
qu'il  ne  détermine  pas  de  selles;  il  convient  alors  de  ne  pas  insister  après 
le  premier  litre,  et  de  revenir  aux  purgatifs  salins.  Lorsque  la  céphalalgie 
est  vive,  lorsqu'il  y  a  du  délire,  les  applications  froides  sur  la  tête  sont  d'une 
réelle  utilité. 

Cette  période  heureusement  traversée,  le  traitement  actif  a  fini  son' 
ii'uvre  ;  toute  fatigue,  toute  excitation  doit  être  évitée,  l'alimentation  tou- 
jours modérée  doit  être  rigoureusement  réglée  sur  les  phénomènes  cépha- 
liques  et  sur  l'état  du  pouls;  tant  qu'il  y  a  de  la  douleur  de  tète,  tant  que 
le  pouls  présente  par  instants  une  fréquence  exagérée,  la  diète  doit  être 
sévère;  il  faut,  en  outre,  veiller  avec  soin  aux  fonctions  de  l'intestin,  et 
combattre  sans  relâche  la  constipation.  Lorsque  la  maladie  est  guérie  et  que 
la  paralysie  persiste  seule,  il  est  bon  (pie  le  patient  quitte  son  lit  d'abord 
pendant  une  heure  ou  deux,  puis  un  peu  plus  longtemps;  il  doit  aussi,  dès 
.pie  le  mouvement  commence  à  reparaître  dans  un  membre,  l'exercer  avec 
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persévérance  alin  que  la  contraction  dés  muscles  en  prévienne  l'atrophie. 
C'est  de  cette  façon-là  qu'agit  l'électricité;  elle  ne  peut  rien  sur  la  lésion 
cérébrale,  et  conséquemment  sur  la  paralysie,  mais  en  provoquant  des 
contractions  artificielles  elle  sauvegarde  le  processus  nutritif  dans  les  mus- 
cleSj  el  Les  préserve  ainsi  de  l'atrophie,  du  moins  pour  quelque  temps,  si  en 
effet  L'hémiplégie  persiste,  l'atrophie  est  certaine,  vu  les  dégénérescences 
secondaires  de  la  moelle  et  des  nerfs.  D'ailleurs  l'électricité  n'est  pas  un 
moyen  inoffensif,  elle  peut  avoir  une  influence  lâcheuse  sur  la  marche  de 
La  lésion  cérébrale  et  l'on  ne  doit  y  avoir  recours  que  lorsque  la  réparation 
est  jugée  accomplie;  je  ne  l'emploie  jamais,  pour  ma  part,  avant  qu'il  se 
soit  écoulé  sept  ou  huit  semaines  depuis  l'attaque.  On  peut  vers  ce  moment, 
ou  même  un  peu  plus  tôt,  agir  sur  les  membres  par  des  frictions  sèches  ou 
stimulantes,  dont  le  principal  avantage  est  de  faire  prendre  patience  au 
malade  en  l'occupant,  ce  qui  dans  l'espèce  est  bien  quelque  cliose;  mais  les 
remèdes  internes  qui  ont  été  conseillés  pour  ranimer  la  motilité,  en  parti- 
culier la  noix  vomique  et  la  strychnine,  doivent  être  abandonnés;  la  théorie 
et  la  pratique  les  condamnent  également. 

L'individu  qui  a  le  bonheur  de  guérir  de  son  hémorrhagie  et  de  sa 
paralysie  doit  s'astreindre  aux  plus  grandes  précautions,  s'il  veut  éloigner 
ou  prévenir  les  récidives  ;  ces  précautions  peuvent  être  ainsi  résumées  : 
régime  sobre,  vie  régulière,  exercice  en  plein  air,  aucune  fatigue  physique 
ni  intellectuelle  ;  si  le  malade  avait  l'habitude  de  chanter  ou  de  jouer  d'un 
instrument  à  vent,  il  doit  renoncer  absolument  à  ces  exercices  ;  enfin  on 
évitera  avec  une  anxieuse  sollicitude  toute  cause  de  refroidissement,  car 
les  phlegmasies  des  bronches  et  des  poumons  en  modifiant  les  conditions  de 
la  circulation  cardio-pulmonaire,  et  en  provoquant  des  quintes  de  toux, 
favoriseraient  la  rupture  des  vaisseaux  de  l'encéphale. 

CHAPITRE  VI. 

ENCÉPHALITE  AIGUË. 

L'inflammation  du  tissu  de  l'encéphale  n'est  généralisée  que  dans  le  cas 
OÙ  elle  coïncide  avec  une  méningite  diffuse  aiguë  ou  chronique  (mêrHngo* 
encéphalite);  dans  toute  autre  circonstance  elle  est  partielle  ou  circonscrite, 
et  le  mot  encéphalite  employé  seul  ne  s'applique  qu'à  cette  phlcgniasie 
limitée.  A  une  époque  peu  éloignée  encore,  l'encéphalite  embrassait 
plupart  des  lésions  aiguës  et  chroniques  du  cerveau  [ramollissement  rouge  cm 
aigu,  suppuration,  ramollissement  blanc  ou  chronique  succédant  à  l'aigu,  etc.)  ; 
mais  la  connaissance  des  altérations  propres  à  la  nécrobiose  ischémique 
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(voy.  Oblitération  des  vaisseaux  de  l'encéphale)  a  singulièrement  restreint,  et 
à  juste  titre,  le  domaine  de  l'inflammation,  et  je  ne  vois  aujourd'hui  que 
deux  tonnes  d'encéphalite  dont  l'individualité  clinique  subsiste.  C'est,  d'une 
part,  Yencéplialité  suppurative  à  maïche  plus  ou  moins  rapide  ;  c'est,  d'autre 
part,  ['encéphalite  néoplasique,  processus  éminemment  chronique  qui  aboutit 
à  La  sclérose  cérébrale  (1).  L'encéphalite  suppurative  est  le  sujet  de  ce 
chapitre  (2). 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L'inflammation  cérébrale  est  primitive  ou  secondaire.  La  première  est  très- 
rare,  sans  doute,  parce  que  l'encéphale  doit  à  ses  enveloppes  protectrices 
une  préservation  toute  spéciale  contre  les  influences  irritantes  extérieures; 
il  est  vrai  qu'en  revanche  on  pourrait  admettre  que  l'excitation  excessif  e  ou 
prolongée  des  nerfs  centripètes  peut  déterminer  dans  leur  réceptacle  céré- 
bral non-seulement  l'irritation  fonctionnelle,  mais  aussi  l'irritation  nutri- 
tive, qui  constitue  l'inflammation.  On  pourrait  concevoir  ainsi  l'action  pa- 
thogO  nique  du  froid,  de  la  chaleur,  de  l'insolation,  des  fatigues  sensorielles; 
mais  cette  interprétation,  toute  plausible  qu'elle  soit,  est  une  simple  hypo- 
thèse, nous  devons  nous  borner  à  l'énoncer.  Plus  fréquente  chez  l'homme 
que  chez  la  femme  dans  la  proportion  de  9  à  h,  l'encéphalite  se  développe 
surtout  dans  la  période  de  la  vie  comprise  entre  la  puberté  et  quarante- 
cinq  ans;  elle  est  favorisée  quelquefois  par  une  influence  héréditaire,  et 
ses  causes  occasionnelles  les  plus  ordinaires  sont  les  fatigues  cérébrales,  les 
excès  vénériens  ou  alcooliques,  et  l'insolation. 

L'encéphalite  secondaire  (2)  a  des  causes  bien  mieux  définies;  elle  est 

(1)  Il  n'en  est  plus  de  même  au  point  de  vue  anatomique  pur,  et  dans  un  travail 
remarquable,  Hayem  a  parfaitement  établi  l'existence  d'une  forme  subaiguë  qu'il  a 
dénommée  byperplastiquc  ;  mais  la  méningo-encéphalitc  divise  (paralysie  générale) 
exceptée,  l'iiistoirc  patbologiquc  et  clinique  de  cette  lésion  n'est  pas  faite.  —  Hayem, 
Ëtudessur  les  diverses  formes  d'encéphalite,  thèse  de  Paris,  1868. 

(2)  DccnoT,  Essai  sur  la  céphalite,  tlièsc  de  Paris,  1812.  —  Bouillaud,  Traité  de 
l'encéphalite.  Paris,  1825.  —  Aeercrombie,  Andral,  Calmeil,  Cuuveii.iiier,  Dcrand- 
Fardel,  Lallemand,  Rostan,  hoc.  cit.  —  Leibuscher,  Die  Pathologie  und  Thérapie 
der  Gehirnkrankheiten.  Berlin,  1854,  —  ELiSSE,  Kranhkciten  des  Ncrvenapparates. 
Erlangen,  1855-1868. 

(2)  Bamberger,  Beobachtungen  und  Bemerkungen  ûber  Hirnkrknkheiten  (Wûrzburg. 
Verhandhmgen,  1856).  —  Guu,  Guy's  llospital  Ueports,  HT,  1857.  —  v.  Troi.tscii, 
Zwei  Flille  von  tÔâtlich  rcrlaufender  Otorrhoe  mit  Sectionsbericht  (  Wi/rzburg. 
Vcrhandlumjcn,  1857).  —  Toyxp.ee,  The  Diseases  of  the  Ear,  etc.  London,  1860.  — 
Schwartze,  Beitriirje  sur  Pathologie  und path.  Anaiom.des  Ohres  (Archiv  fur  Ohren- 
heillntnde,  I).  —  Gros  et  Lancer eaix,  Des  affections  nerceusa  syphilitiques.  Paris, 
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produite  comme  lésion  de  voisinage  par  les  inflammations  de  l'oreille,  pat- 
ios lésions  de  l'orbite  et  des  fusses  nasales,  par  les  tumeurs  '1rs  méninges  ou 
du  cerveau,  par  les  altérations  pathologiques  du  crâne  (carie),  par  le  trauma- 
tisme céphalique  en  général,  parfois  même  par  la  simple  commotion  céré- 
brale, Si  l'on  t'ait  abstraction  du  traumatisme,  l'otite  reste  la  cause  la  pins 
fréquente  de  la  cérébrite  secondaire;  on  L'observe  enfin  après  le  typhus 
B&mberger),  dans  le  rhumatisme  aigu  et  dans  le  cours  de  la  syphilis.  Cette 
dernière  maladie  provoque  l'encéphalite  de  deux  manières  :  le  pins  ordi- 
nairement, c'est  une  tumeur  cérébrale  syphilitique  (gomme)  qui  détermine 
autour  d'elle,  par  irritation  directe,  une  zone  d'encéphalite;  mais  dans 
d'autres  cas,  il  n'y  a  pas  de  production  gommeuse,  et  l'encéphalite  est 
l'expression  directe  de  l'action  de  la  syphilis  sur  le  cerveau  (Jaksch).  Quant 
aux  foyers  de  ramollissement  sans  tumeur  gommeuse  et  sans  suppuration, 
il-  doivenl  être  regardés  comme  des  nécrobioses  non  intlammatoires,  ame- 
nées par  des  lésions  vasculaires  d'origine  syphilitique.  Même  remarque 
pour  la  prétendue  encéphalite  goutteuse  qui  est  un  ramollissement  ischc- 
mique, 

ÀNATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

Le  loyer  inflammatoire  est  ordinairement  unique,  et  sa  grandeur  varie 
du  volume  d'un  pois  à  celui  du  poing,  et  même  au  delà;  il  siège  le  plus 
souvent  dans  les  corps  striés,  dans  les  couches  optiques,  dans  la  couche 
grise  corticale  et  dans  le  cervelet  ;  par  exception,  il  occupe  les  parties 
blanches  centrales  d'un  hémisphère  (2).  Quand  les  foyers  sont  multiples, 

1861.  —  Jaksch,  l 'eber  dure/:  Birnsyphilis  bedingte  Muskelkrûmpfe  (l'rag.  meti. 
U'ochenschr.,  1864). —  Ucber  die  durch  Syphilis  bediugten  Liihmungeu  im  Allgemei- 
iten  (eod.  loco,  1865).  —  Kri(,  Syplnlitisclie  llirncntziïndung  [eod.  loco,  1864).  — 
S.vmï.i  s,  Notizen  ùber  (tir  psychischen  Folgen  der  Kopfverletzungen.  Ncmvied,  1865. 

(1)  VOGT,  t'eber  die  Erweichung  des  Gehirns,  etc.  lieidelberg  mul  Leipzig,  1840. 
■ —  Gluge,  Anatom.  mikrosk.  Untersucliungeu.  ïena,  1841.  —  Hexxett,  Patholog. 
and  histutogieai  liesearches  ou  Inflammation  of  t/te  nervous  Centres.  Edinburgh, 
J843.  —  Eisknmann,  Die  Hirnerweichung.  Leipzig,  1842.  —  Hope,  Entzùndung  des 
Gehims  und  der  Gehirnhâute  (Uebersetzung  von  Schmidtmann).  Berlin,  1847.  — 
Biixroth,  Veber  eine  eigenthûmliche  gelatinôse  Degeneration  (ter  Kleinhirnrine  nebst 
cinigen  liemerkungen  iiber  die  Reziehung  der  (irfnsserkriinkungen  zur  ehroni'se/ien 
Encephalitis  (Archiv  der  Heilkunde,  1862). 

(2)  D'après  Toynbee,  il  existe  un  rapport  constant  entre  le  siège  de  l'encéphalite  cl 
celui  des  lésions  auriculaires;  le  conduit  auditif  externe  est  en  relation  pathogénique 
avec  le  sinus  latéral  et  le  cervelet;  le  tympan  a\ee  le  cerveau  proprement  dit,  le  laby- 
rinthe avec  la  moelle  allongée.  Quelques  observations  de  Gull,  Schwart-se,  Jackson  et 
Hutcbinson  démentent  lu  proposition  de  Toynbee. 
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leur  volume  est  naturellement  en  raison  inverse  de  leur  nombre  ;  il  y  a,  du 
reste,  un  rapport  assez  constant  entre  l'origine  de  l'encéphalite  et  l'unité 
ou  la  multiplicité  du  loyer.  Dans  l'inflammation  primitive,  il  est  de  règle 
(ju'il  soit  unique  ;  dans  la  secondaire  il  est  plus  souvent  multiple,  et  il 
l'est  presque  toujours  dans  l'encéphalite  consécutive  aux  maladies  géné- 
rales (typhus,  morve,  maladies  puerpérales).  Les  caractères  anatomiques 
de  l'encéphalite  ne  diffèrent  pas  des  lésions  inflammatoires  en  général; 
comme  le  tissu  conjonctif  plasmatique  est  peu  abondant  dans  l'encéphale, 
l' exsudât  est  rare  et  pauvre  en  fibrine  ;  comme  les  éléments  nerveux  sont 
d'une  fragilité  extrême,  ils  sont  rapidement  dissociés  et  détruits  par  le  tra- 
vail pathologique,  de  sorte  que  le  ramollissement  est  aussi  fréquent  que 
l'indm-ation  est  exceptionnelle  ;  mais,  à  ces  nuances  près  qui  résultent  des 
conditions  particulières  de  l'organe  atteint,  le  processus  est  le  même  dans 
ses  traits  fondamentaux.  Le  foyer  est  au  début  le  siège  d'une  hyperémie  plus 
ou  moins  vive  qui  peut  aller  comme  toutes  les  fluxions  jusqu'à  la  rupture 
de  quelques  petits  vaisseaux  (hémorrhagie  capillaire);  de  là  la  coloration 
rouge  vif  du  tissu  et  une  turgescence  particulière  par  suite  de  laquelle  il 
s'élève  en  saillie  à  la  surface  de  section.  Cette  injection  dépasse  habituelle- 
ment les  limites  du  territoire  enflammé,  on  observe  même  dans  certains 
cas  une  hyperémie  générale  ;  on  a  prétendu  que  les  foyers  d'encéphalite 
diminuant  la  capacité  crânienne  avaient  pour  conséquence  une  anémie  re- 
lative de  l'encéphale,  mais  cette  assertion  hypothétique  n'est  acceptable 
que  pour  les  très-grands  foyers,  et  ce  ne  sont  certainement  pas  les  plus 
communs. 

L'exosmose  vasculaire  suit  de  près  la  fluxion  initiale,  et  un  exsudât  séreux 
ou  séro-fibrineux  imbibe  le  tissu,  en  sépare  les  éléments  et  produit  le  ramol- 
lissement précoce  qui  caractérise  l'encéphalite;  il  est  extrêmement  rare  que 
l' exsudât  soit  assez  riche  en  fibrine  pour  causer  l'induration  ;  cependant 
Kokitansky  a  décrit  quelques  cas  de  ce  genre,  dans  lesquels  le  foyer  éta il 
rigoureusement  limité  à  la  substance  blanche  hémisphérique <  Le  plus  ordi- 
nairement l'exsudat  se  présente  sous  forme  d'une  masse  albumineuse,  fine- 
ment granulée,  diffuse  entre  les  éléments  nerveux  et  mêlée  à  de  petits 
flocons  de  fibrine  coagulée  (Forster).  Quand  l'imbibition  et  la  dissociation 
sont  complètes,  le  contenu  du  foyer  a  L'apparence  d'une  bouillie  rouge  ou 
rougeàtre  qui  se  détache  sous  l'action  d'un  filet  d'eau,  et  dans  laquelle  le 
microscope  démontre  avec  l'exsudat  les  éléments  suivants  :  des  globules 
rouges,  des  leucocytes  granuleux  ou  non,  des  débris  de  fibres  ou  de  cellules 
nerveuses,  des  amas  de  granulations,  des  noyaux  libres,  des  cellules  granu- 
leuses, enfin  des  granulations  graisseuses  (corps  granuleux)  provenant,  soit 
des  éléments  nerveux  eux-mêmes  (myéline),  soit  des  cellules  de  la  névro- 
glié  qui  sont  vraisemblablement  les  premières  atteintes  par  l'hypcrnutrition 
inflammatoire  ;  le  foyer  n'est  pas  toujours  bien  limité  à  sa  périphérie, 
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il  se  continue  insensiblement  avec  le  tissu  sain  qui  se  distingue  surtout 
par  sa  consistance.  A  cette  période,  il  est  très-difficile  de  différencier  le 
foyer  d'encéphalite  d'un  foyer  de  nécrobiose,  à  moins  qu'on  u'ait  affaire 
à  un  de  ces  cas  exceptionnels  dans  lesquels  l'induration  a  lieu.  Les  débris 
de  tissu  nerveux,  les  hémorrhagies  capillaires,  les  corps  granuleux,  appar- 
tiennent à  l'une  et  à  l'autre  altération  ;  ces  derniers  sont  simplement  plus  pré- 
coces et  plus  abondants  dans  la  nécrobiose;  la  coloration  est  la  même  ou  à 
peu  près;  l'e.Ysudat  albumineux  et  granulé  de  Korster  et  ses  flocons  de  fibrine 
peuvent  être  difficilement  appréciables  ;  bref,  le  seul  critérium  anatomique 
valable  est  fourni  par  l'examen  microscopique  démontrant  l'existence  ou 
l'absence  de  la  prolifération  cellulaire  inflammatoire,  et  par  l'état  des  vais- 
seaux; s'ils  ne  présentent  aucune  des  lésions  préalables  qui  conduisent  à 
l'oblitération,  il  est  probable  que  le  foyer  est  produit  par  l'inflammation  et 
non  par  la  nécrobiose.  Nous  verrons  bientôt  que  le  critérium  clinique  est 
plus  démonstratif.  Par  son  évolution  ultérieure,  le  foyer  d'encéphalite  s'é- 
loigne complètement  du  foyer  isehémique;  en  même  temps  qu'il  passe  du 
rouge  au  rouge  jaunâtre,  ou  même  au  jaune  par  la  transformation  de  l'hé- 
matine,  il  est  le  siège  de  la  formation  cellulaire  qui  constitue  la  suppuration, 
et  dès  lors  il  n'y  a  plus  de  confusion  anatomique  possible.  La  néoplasie 
purulente  a  pour  points  de  départ  les  éléments  de  la  névroglie  et  des  parois 
vasculaires.  Je  n'ignore  pas  qu'on  a  assigné  d'autres  métamorphoses  au 
foyer  inflammatoire;  indépendamment  de  la  suppuration,  il  présenterait 
comme  terminaisons  possibles  l'absorption  du  contenu  et  la  cicatrisation 
(phh/urs  jaunes),  l'infiltration  blanche  ou  lait  de  cbaux,  la  formation  de 
k\sles  renfermant  un  liquide  riche  en  graisse  (kystes  celluleux);  mais  ces 
lésions  qu'on  rattachait  à  la  phase  chronique  de  l'encéphalite  appartiennent 
à  la  nécrobiose  et  non  à  l'inflammation;  en  l'état  actuel  de  la  science,  il 
n'y  a  pas  d'autre  encéphalite  aiguë  bien  démontrée  que  celle  qui  se  termine 
par  suppuration. 

La  si  ppi  ration  se  présente  sous  trois  formes  :  le  pus  est  infiltré  dans  les 
éléments  du  foyer  et  dans  sa  zone  périphérique,  infiltration  purulente,  auquel 
cas  la  niasse  pulpeuse  prend  une  coloration  jaune  verdàtre  caractéristique; 
ou  bien  il  forme  une  collection  centrale  avec  infiltration  au  pourtour  ;  ou  bien 
enlin,  il  forme  une  mflertin,,  nrlh-ninit  circonscrite  et  enkystée,  par  une  néo- 
membrane. Ces  deux  derniers  modes  constituent  l'abcès  du  cerveau  (1) .  L'ab- 

(1)  Lebert,  Veber  Gehirnafocesse  (Virchow's  Archiv,  X,  1856).  —  Schott,  Vcbcr 
Gefnmabscesse  (Wiïrzburg .  med.  Z.eUung,  1861).  —  Bernmu'ber,  Zur  Cusuisfih  der 
Gehvrnabscesse  (Bayer,  fnteliiff.  Ifbdt,  1863).  —  Gintrac,  Sur  l'abcès  du  cerveau 
(Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  1866).  —  Sciihidt,  tTéèer  Gehirnabsccsse  (Bayer, 
drzll.  Infellig.  H/ati,  1866).  —  Kibikke,  Des  abcès  d<  l'encéphale  consécutifs  à  In  carie 
du  rocher,  thèse  de  Paris,  1866.  —  Brouardel,  Lisions  du  roeher.  Paris,  1867, — 
R.  Mever,  Zur  Pathologie  des  Hirnnhscesses.  Zurich,  1867. 
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cès  cérébral,  enkysté  ou  non,  occupe  de  préférence  la  substance  blanche; 
sur  cinquante-huit  cas  rassemblés  par  Lebert,  il  siégeait  vingt-trois  fois  dans 
l'hémisphère  gauche,  dix-huit  fois  dans  le  droit,  deux  fois  dans  les  corps 
striés,  douze  fois  dans  le  cervelet ,  deux  fois  dans  la  glande  pituitaire,  une 
fois  dans  La  moelle  allongée.  L'abcès  est  le  plus  souvent  unique,  on  en  ren- 
contre parfois  deux  ou  trois,  mais  rarement  davantage  (sauf  le  cas  de  pyé- 
mie);  leur  grosseur  oscille  entre  le  volume  d'un  haricot  et  celui  d'une 
pomme  el  même  [dus  encore.  —  L'abcès  non  enkysté  a  une  forme  irrégulière, 
il  creuse  par  des  prolongements  anlraetucux  le  tissu  voisin,  qui  lui-même 
présente  dans  une  profondeur  variable  une  infiltration  purulente,  (les  abcès, 
qu'on  observe  surtout  dans  l'encéphalite  de  voisinage,  ont  une  tendance 
marquée  à  l'extension ,  et  par  cette  marche  envahissante,  ils  gagnent  sou- 
vent la  surface  du  cerveau  ou  celle  des  ventricules;  on  les  a  même  vus  se 
frayer  une  voie  à  l'extérieur,  ou  s'ouvrir  dans  la  cavité  du  tympan,  dans  le 
cas  de  traumatisme  ou  de  carie.  En  dehors  de  la  zone  ramollie  et  infiltrée 
qui  les  entoure,  existe  une  imbibition  séreuse  Unième  cérébral}  plus  ou  moins 
étendue.  —  L'abcès  enkysté  a  en  général  une  forme  régulièrement  arrondie 
ou  ovale  ;  il  n'est  guère  plus  fréquent  que  l'autre  (quarante-trois  cas  sur 
quatre-vingts  observations  de  Lebert),  et  il  est  entièrement  rempli  par  un  pus 
bien  lié  qui,  dans  bien  des  cas,  ne  diffère  en  rien  du  pus  phlegmoneux 
ordinaire  ;  la  surface  interne  est  lisse  et  unie,  plus  rarement  villeuse  ou 
Inmenteuse,  et  la  membrane  limitante,  de  consistance  variable  selon  son 
âge,  est  unique  ou  lamelleuse  et  plus  ou  moins  adhérente  au  tissu.  Celui- 
ci  est  ordinairement  ramolli  et  infiltré  de  granulations  jaunâtres  ;  il  est 
plus  rarement  le  siège  d'une  sclérose  limitée.  Comme  l'autre,  cet  abcès 
peut  s'accroître  par  augmentation  de  son  contenu;  dans  d'autres  cas,  il  se. 
fait  une  perforation  de  la  membrane  kystique,  et  le  pus  fuse  au  loin;  c'est 
par  ces  divers  mécanismes  qu'un  abcès  bien  et  dûment  circonscrit  peut 
l'aire  subitement  irruption  dans  les  cavités  ventriculaires,  ou  au  dehors  par 
l'oreille,  l'orbite  ou  le  nez,  lorsqu'une  carie  ou  une  lésion  traumatique  a 
supprimé  ou  affaibli  la  résistance  des  os.  —  Dans  l'encéphalite  secondaire, 
lorsque  la  cause  permet  l'arrivée  de  l'air  dans  le  foyer  (fracture,  carie  du 
rocher,  etc.),  le  pus  devient  sanieux  et  fétide  ;  on  a  souvent  noté  la  même 
particularité  dans  des  cas  où  l'accès  de  l'air  n'était  pas  admissible  (Lebert  eu 
rapporte  dix-huit  exemples);  il  est  probable  qu'il  s'agissait  alors  d'abcès  nié- 
tastatiques,  empruntant  à  leur  source  originelle  des  caractères  spéciaux  de 
putridité.  C'est  à  ces  deux  ordres  de  causes  (accès  de  l'ail',  embolies  spéci- 
fiques) que  doit  être  rattachée  la  lésion  qu'on  a  décrite,  comme  une  encé- 
phalite gangrénewe,  et  qui  est  caractérisée  par  la  diffluence  putride  et  la 
fétidité  du  tissu  cérébral.  Ces  faits  sont  très-rares,  et  d'ailleurs,  ceux  qui  sont 
d'origine  cmbolique  n'appartiennent  pas  à  l'encéphalite  ;  c'est  encore  là 
une  confusion  qui  doit  être  évitée. 
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Tandis  que  l'embolie  et  l'hémorrhagie  cérébrale  présentent  des  symptô- 
mes bien  définis  et  une  marche  uniforme  caractéristique,  l'encéphalite 
esl  remarquable  par  de  nombreuses  variétés  symptomatiques  et  une  irrégu- 
larité d'allures  qui  en  font  une  maladie  désordonnée  (ataxique) par  excellence. 
Les  raisons  de  ce  fait  sont  multiples;  le  processus  inflammatoire,  différant 
en  cela  de  l'oblitération  et  de  la  rupture  vasculaires,  n'anéantit  pas  d'emblée 
l'activité  fonctionnelle  du  département  encéphalique  où  il  siège;  loin  de  là, 
la  fluxion  irritative  du  début  a  pour  effel  une  excitation  momentanée,  la- 
quelle ne  fait  place  .à  l'inertie  que  lorsque  la  nutrition  anormale  a  détruit 
les  éléments  nerveux,  ou  en  a  rompu  les  rapports  avec  les  parties  saines.  De 
là  résulte  que  l'encéphalite,  dans  la  plupart  des  cas  du  moins,  présente  deux 
périodes  qui  sont  caractérisées  par  des  manifestations  toutes  différentes, 
savoir  :  une  période  d'excitation  et  une  période  de  dépression;  c'est  déjà 
une  cause  de  complexité  plus  grande  dans  les  symptômes.  D'un  autre  côté, 
ces  derniers  sont  de  deux  ordres  :  les  uns,  symptômes  circonscrits,  dépendent 
directement  de  la  lésion  locale;  les  autres,  symptômes  diffus,  résultent  des 
effets  variables  et  rémittents  que  cette  lésion  produit,  soit  dans  son  voisi- 
nage, soit  dans  la  totalité  de  l'encéphale.  Ces  effets  secondaires  sont  la 
la  congestion,  l'œdème,  et  en  outre  les  troubles  purement  fonctionnels 
que  l'altération  primitive  détermine,  par  irradiation  ou  par  action  réflexe, 
dans  des  régions  cérébrales  plus  ou  moins  éloignées.  Or,  comme,  ces  diverses 
conditions  pathogéniqu es  présentent  de  notables  différences  dans  l'étendue 
île  leur  sphère  d'action,  dans  leur  durée,  dans  leur  répétition,  dans  la 
brusquerie  ou  la  lenteur  de  leur  développement,  il  est  facile  de  pressentir 
que  les  symptômes  diffus  qu'elles  provoquent  seront  marqués  de  la  même 
mobilité.  Certaines  parties  de  l'encéphale,  que  je  voudrais  appeler  sïlen- 
tieuses,  peuvent  être  le  siège  d'une  lésion,  même  étendue,  sans  exprimer 
Immédiatement,  par  des  troubles  fonctionnels,  le  désordre  matériel  qu'elles 
subissent  ;  cette  tolérance,  qui  appartient  principalement  à  la  masse  blanche 
hémisphérique,  n'est  pas  liée  à  la  nature  de  la  lésion,  mais  à  sa  marche; 
si  elle  progresse  avec  lenteur,  la  période  de  silence  [état  latent)  peut  être 
de  longue  durée,  et  dans  le  cas  particulier  de  l'encéphalite,  un  abcès  peut 
être  produit  sans  qu'aucun  phénomène  caractéristique  en  ait  révélé  la  for- 
mation. Enfin,  qu'il  ait  été  latent  ou  non,  l'abcès  même  enkysté  est  sujet 
à  des  modifications  de  volume  plus  ou  moins  rapides  par  augmentation  du 
contenu,  de  là  des  aggravations  subites  ou  des  symptômes  nouveaux  qui 
enlèvent  toute  fixité  au  tableau  clinique.  En  présence  de  ces  enseignements 
de  la  pathogénie,  on  ne  doit  plus  être  surpris  de  la  variabilité,  des  symptômes 
de  l'encéphalite;  en  l'ait,  il  est  impossible  qu'une  description  didactique 
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réponde  à  l'universalité  des  cas,  tout  ce  qu'on  peut  désirer,  c'est  qu'elle 
comprenne  les  variétés  principales. 

L'encéphalite  primitive  est  ordinairement  précédée  de  prodhomes  que 
l'on  doit  rapporte]-  à  une  congestion  cérébrale,  et  qui  peuvent  durer  de 
quelques  jours  à  plusieurs  mois;  ils  consistent  en  pesanteur  de  tête,  céphal- 
algie, vertiges,  bourdonnements  d'oreilles,  troubles  de  la  vue  (diplopie, 
strabisme  passager)  et  en  phénomènes  excentriques  dans  les  membres,  tels 
que  contractures,  secousses  involontaires,  Iburmilleincnts.  Les  mouvements 
sont  parfois  incertains,  comme  hésitants  ;  il  y  a  dans  d'autres  cas  un  em- 
barras temporaire  de  la  parole  ;  ailleurs,  les  désordres  de  la  miction  sont 
les  seuls  signes  précurseurs  (j'en  ai  vu  un  exemple).  La  maladie  se  con- 
firme, soit  par  l'exagération  graduelle  des  prodromes,  soit  par  l'apparition 
d'une  attaque  d'apoplexie,  de  convulsions  ou  de  délire;  c'est  ainsi  qu'elle  se 
manifeste  tout  d'abord  lorsque  la  période  prodromique  fait  entièrement  dé- 
faut. L'apoplexie  à  laquelle  sont  applicables  les  considérations  pathogéniques, 
(jue  j'ai  présentées  touchant  l'béniorrhagie  cérébrale,  est  assez  rare  comme 
phénomène  initial;  elle  est  de  courte  durée  et  déjà  pendant  la  résolution 
apoplectique  on  peut  parfois  constater  de  la  rigidité  et  de  la  contracture. 
C'est  là,  en  effet,  le  symptôme  le  plus  commun  et  le  plus  frappant;  ordi- 
nairement unilatérale  la  contracture  peut  occuper  les  deux  côtés  du  corps; 
elle  coïncide  souvent  avec  du  strabisme,  de  l'embarras  de  la  parole.  Je  l'ai 
vue,  dans  un  cas  où  elle  occupait  le  bras  et  la  jambe  gauches,  être  accom- 
pagnée d'une  contracture  de  la  face  qui  était  fortement  déviée  vers  la 
gauche,  de  sorte  qu'on  aurait  pu  croire  à  une  paralysie  faciale  droite  ;  mais 
la  rigidité  appréciable  des  muscles  faciaux  de  gauche  ne  laissait  pas  de 
doute  sur  l'origine  de  la  déviation.  Les  membres  contracturés  sont  quelque- 
fois le  siège  de  secousses  convulsives,  que  l'on  peut  observer  aussi  dans  les 
membres  de  l'autre  côté  ;  dans  certains  cas  plus  rares,  les  convulsions  sont 
généralisées  avec  les  caractères  de  la  convulsion  cpileptiforme;  il  est  certain 
alors  que  l'irritation  intéresse,  directement  ou  par  action  îéfie.ve,  la  protu- 
bérance et  la  moelle  allongée.  Ce  mode  de  début  n'est  point  rare  dans 
l'encéphalite  qui  se  développe  autour  des  productions  pathologiques  intra- 
crànienncs.  L'idéaMon  n'est  pas  toujours  troublée  dès  le  commencement  ; 
le  malade,  saisi  d'une  contracture  unilatérale,  peut  tomber  privé  de  mouve- 
ment et  présenter  dès  ce  moment  les  phénomènes  généraux  dont  nous  al- 
lons parler,  sans  que  l'intelligence,  la  mémoire  et  la  parole  subissent  la 
moindre  atteinte.  Dans  d'autres  cas  l'exaltation  délirante  est  un  symptôme 
tellement  précoce  qu'elle  devient  un  des  modes  d'invasion  de  la  maladie; 
du  reste,  le  délire  n'est  pas  le  seul  trouble  intellectuel  qui  soit  observé;  des 
malades  sains  d'esprits  en  apparence,  répondant  bien  aux  questions  qu'on  leur 
adresse,  ont  cependant  des  idées  troublées  et  confuses  sur  certains  sujets,  et 
le  désordre  n'apparaît  qu'à  cette  occasion.  D'autres  oui  une  amnésie  par- 
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twlle  \  il  en  asl  enfin  «i u i  ne  peuvenl  plus  parler  bien  que  La  motilîté  de 
la  langue  soit  complète  et  régulière,  auquel  cas  {'aphasie  lient  à  l'abolition 
île  l'idéaliou  verbale,  ou  à  lit  rupture  des  communications  entre  l'organe  de 
cette  idéation  spéciale  et  l'appareil  glosso-moteur  (bulbe).  Le  début  par  la 
paralysie  est  rare,  et  d'ailleurs  ce  n'est  pas  un  débuta  proprement  parler; 
si  la  paralysie  semble  le  phénomène  primitif,  c'est  que  la  période  d'irrita- 
tion initiale  a  été  silencieuse  ;  cette  paralysie  est  en  général  de  forme  hémi- 
plégique, et  elle  coïncide,  souvent  avec  de  la  contracture,,  avec  laquelle  elle 
peut  même  alterner.  L'état  de  la  sensibilité  n'est  pas  toujours  le  même,  elle 
est  quelquefois  abolie  ou  affaiblie  d'emblée,  du  côté  contracluré  ou  pa- 
ralysé; dans  d'autres  cas,  l'anesthésie  ne  vient  qu'après  une  hyperesthésie 
plus  ou  moins  vive.  Si  l'on  a  soin  de  distinguer  la  sensation  et  la  percep- 
tion, du  verra  assez  fréquemment  (pie  le  trouble  porte  sur  la  sensibilité 
consciente,  c'est-à-dire  que  l'impression  est  sentie,  mais  que  la  perception 
fait  défaut. 

Quel  qu'ait  été  le  mode  de  début,  l'encéphalite  est  accompagnée,  au 
moins  pendant  les  premiers  jours,  de  lièvre  et  de  constipation.  La  fii::vhi:  est 
caractérisée  par  L'accélération  du  pouls  et  par  l'augmentation  de  la  chaleur 
(j'ai  vu  Je  thermomètre  s'élever  à  39°,5,mais  pas  au  delà);  la  constipation  est 
opiniâtre  ;  les  m  ines,  qui  sont  ordinairement  retenues,  par  suite  de  la  con- 
tracture du  sphincter,  sont  rares,  hautes  eu  couleur,  et  chargées  d'urates 
comme  les  m  ines  fébriles  en  général.  Les  nausées  et  les  vomissements  son I 
fréquents,  mais  ils  sont  moins  constants;  il  en  est  de  même  de  la  céphul- 
ulyie  qui  peut  manquer  tout  à  fait. 

I  ne  fois  établie,  la  maladie  présente  diverses  modalités,  dans  lesquelles  se 
révèlent  les  influences  pathogéniques  variables,  dont  j'ai  parlé.  La  marche 
peut  être  régulière,  c'est-à-dire  qu'après  une  période  de  trois  à  huit  jours 
caractérisée  par  les  symptômes  d'excitation  que  nous  venons  de  décrire, 
une  phase  de  dépression  survient,  pendant  laquelle  la  contracture  fait  place 
à  la  paralysie,  le  délire  à  la  torpeur,  la  rétention  à  l'incontinence  des  ma- 
tières, l'agitation  au  coma,  et  le  malade  succombe  vers  la  tin  du  premier 
septénaire.  La  mort  peut  être  plus  rapide  et  survenir  brusquement  pendant 
la  période  d'irritation,  soit  par  syncope,  soit  par  asphyxie  durant  un  accès 
convulsif.  Dans  d'autres  cas,  après  un  début  bruyant  et  éclatant,  la  maladie 
entre  dans  une  phase  d' np>mnnn,t  qui  peut  en  imposer  pour  une  guérison; 
pourtant  il  reste  de  la* douleur  de  tête,  quelque  désordre  de  la  motilité  ou 
de  l'intelligence,  quelque  phénomène  en  un  mot  qui  démontre  qu'il  s'agit 
d'une  l'émission  et  non  pas  d'une  guérison.  Si  la  première  période  a  été  fé- 
brile, cette  marche  est  caractéristique  de  l'encéphalite  ;  l'orage  initial  répond 
à  l'irritation  nutritive  formatrice,  l'apaisement  indique  la  terminaison  du 
travail  de  suppuration  et  la  formation  d'un  abcès  limité.  La  durée  de  cette, 
phase  de  rémission  est  extrêmement  variable;  elle  peul  se  prolonger,  eu 
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effet,  durant  plusieurs  mois,  la  mort  peut  même  être  causée  par  une 
maladie  intercurrente,  et  non  par  la  lésion  cérébrale.  Quoi  qu'il  en  soit, 
le  tableau  clinique  présente  de  si  nombreuses  variétés  qu'il  est  impos- 
sible de  les  énumérer;  c'est  un  état  morbide  lent,  continu,  coupé  par 
des  épisodes  plus  accentués  (apoplexie,  convulsions,  contractures,  délire) 
qui  tiennent,  suit  à  l'extension  de  l'altération  locale,  soit  à  ses  etl'ets  de 
voisinage.  La  morl  résulte  de  cette  aggravation  progressive,  ou  bien  d'une 
hémorrhagie,  d'une  méningite  secondaire;  ou  bien  elle  est  foudroyante, 
lorsque  l'abcès  s'ouvre  brusquement  dans  les  ventricules  ou  à  la  surface  de 
l'encéphale. 

La  formation  de  l'abcès  peut  être  latente  ;  les  symptômes  d'excitation  de 
la  première  période  font  défaut,  et  le  malade  arrive  d'emblée  à  la  phase 
dite  chronique  ;  cette  marche  est  exceptionnelle  dans  l'encéphalite  primi- 
tive, elle  appartient  à  l'encéphalite  secondaire  et  particulièrement  à  celle 
qui  succède  au  traumatisme  ou  à  l'otite.  Peut-être  bien  le  silence  de  la  pre- 
mière période  est-il  alors  plus  apparent  que  réel,  c'est-à-dire  que  les  phé- 
nomènes fébriles  ou  céphaliques  que  l'on  rapporte  exclusivement  à  la  bles- 
sure ou  à  l'otite  pourraient  bien  être  l'effet  de  deux  causes  réunies,  le 
traumatisme  ou  la  pblegmasie  auriculaire  et  l'inflammation  cérébrale  se- 
condaire ;  mais  comme  la  plaie  ou  l'otite  rend  un  compte  suffisant  de  ces 
symptômes,  on  néglige  la  cause  que  l'on  ne  voit  pas  pour  celle  qu'on  voit  et 
qu'on  touche,  et  quand  la  suppuration  se  révèle  plus  tard  par  une  nouvelle 
explosion  de  phénomènes  cérébraux  ou  par  la  mort  subite,  on  est  porté  à 
regarder  comme  latente  la  période  de  formation  de  l'abcès.  Quelle  que  soit 
l'opinion  qu'on  admette  sur  ce  point,  un  fait  pratique  d'une  haute  impor- 
tance se  rattache  à  cette  encéphalite  secondaire  ;  ce  n'est  pas  toujours  pen- 
dant l'évolution  de  la  plaie,  ou  de  l'otite  que  se  manifestent  les  symptômes 
de  l'abcès;  ils  peuvent  être  différés  jusqu'après  laguérison  et  en  être  séparés 
même  par  un  intervalle  de  plusieurs  semaines,  durant  lequel  le  malade  pa- 
rait rendu  à  une  santé  parfaite  ;  il  conserve  parfois  un  peu  de  céphalalgie, 
mais  ce  symptôme  même  peut  manquer;  puis  à  l'occasion  d'un  effort,  d'un 
mouvement  brusque,  d'une  fatigue  insolite,  ou  sans  cause  appréciable,  sur- 
viennent des  convulsions,  un  coma  promptement  mortels,  ou  bien  une  mort 
soudaine  par  irruption  du  pus  dans  le  tissu  cérébral  ou  dans  les  ventri- 
cules. Cette  marche  insidieuse,  dont  les  annales  de  la  chirurgie  renferment 
plusieurs  exemples,  impose  une  grande  réserve  au  pronostic  toutes  les  fois 
qu'on  a  affaire  à  un  traumatisme  du  crâne,  ou  à  une  lésion  pathologique  des 
os  qui  le  composent. 

La  mort  est  la  terminaison  constante  de  L'encéphalite  suppurative  •  les 
temps  d'arrêt  qu'elle  présente  après  la  suppuration  ne  sont  que  des  rémis- 
sions; aucun  fait  ne  prouve  la  résorption  de  l'abcès,  il  n'en  est  même  pas  qui 
démontre  nettement  la  guérison  après  que  le  pus  s'est  fait  jour  au  dehors. 


ENCÉPHALITE  AIGUË.     1  185 

—  On  a  cité  des  cas  de  guérison  avant  la  phase  de  suppuration,  mais  ces 
laits  conservent  un  caractère  d'incertitude  qui  ne  permet  pas  d'atténuée  la 
sévérité  du  pronostic. 

DIAGNOSTIC  (I). 

La  fréquence  et  la  longueur  des  prodromes,  l'acuité  et  La  fièvre  de  la 
période  initiale,  l'apparition  précoce  de  la  contracture  et  des  convulsions, 
l'aggravation  croissante  des  accidents  sont  les  traits  distinctifs  de  l'encépha- 
lite. Par  cet  ensemble  de  caractères  elle  s'éloigne  de  1'hémorrha.gie  et  de  la 
njècbobiose  cérébrales  ;  dans  ces  deux  maladies,  les  symptômes  présentent  su- 
bitement leur  intensité  maximum  pour  s'amender  ensuite  ;  il  n'y  a  pas  de 
fièvre  avant  la  fin  du  premier  septénaire,  et  la  contracture  n'apparaît  guère 
avant  ce  moment.  D'ailleurs  l'encéphalite  apoplectique,  la  seule  qui  puisse 
être  confondue  avec  les  encéphalopathies  d'origine  vasculaire,  est  loin  de 
présenter  une  régularité  aussi  parfaite  dans  ses  symptômes;  l'apoplexie  est 
incomplète  ou  de  courte  durée,  la  paralysie  manque  ou  bien  elle,  est  peu 
marquée,  moins  nettement  circonscrite;  elle  coïncide  ou  alterne  avec  de  la 
contracture;  dans  une  attaque  que  caractérisent  une  hémiplégie  et  de  la 
lièvre ,  l'intelligence  peut  être  conservée;  ce  défaut  d'harmonie  que  Réca- 
mier  opposait  sous  le  nom  de  dissonance  des  symptômes  à  la  consonnance  des 
apoplexies  vasculaires  est  un  des  bons  caractères  de  l'encéphalite,  on  peut  y 
joindre  la  cmteactute  bilatérale.  —  L'HÉMoaRHA&iE  ventricuiaire  produit  subite- 
ment du  coma  et  de  la  contracture  comme  l'encéphalite  apoplcctiforme  ; 
mais  elle  est  ap\ relique,  sans  prodromes,  et  le  coma  est  complet  et  per- 
sistant. —  La  méningite  coïncide  toujours  avec  l'encéphalite  superficielle,  et 
pour  cette  forme  limitée  il  n'y  a  pas  lieu  à  un  diagnostic  différentiel;  la 
méningite  simple  et  généralisée  se  distingue  par  l'intensité  plus  grande  du 
mouvement  fébrile,  l'élévation  plus  considérable  de  la  température  (le 
thermomètre  monte  souvent  à  /j0°  et  au  delà),  la  constance  de  la  céphalal- 
gie et  des  vomissements,  la  vivacité  du  délire  et  la  diffusion  bilatérale  des 
phénomènes  spasmodiques,  auxquels  succèdent  des  symptômes  de  paralysie 
ou  de  résolution  également  diffus. 

La  connaissance  des  causes  de  la  maladie  peut  aussi  être  utile  au  dia- 
gnostic; l'encéphalite  secondaire,  en  effet,  est  plus  fréquente  que  la  primi- 
tive, et  elle  succède  à  des  influences  parfaitement  définies,  qui  sont  entre 
autres  le  traumatisme,  les  caries  du  rocher  avec  otorrhée,  les  lésions  orbi- 

(1)  Russeli.  Reynolds,  The  Diagnosis  of  Diseases  ofthe  Brain.  Londou,  1855.  — 
GftiESiNGEH,  Diagnoslisehe  Bemerkungen  ùber  Hirnkrankkeiten  [Areh,  der  Heilkunde, 
l-lll,  1862). 
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taires  ou  nasales,  la  syphilis  ;  (wnaéquitament  l'existence  l)ien  constatée  de 
l'une  quelconque  de  ces  conditions  antécédentes  est  à  elle  seule  une  forte 
présomption  en  faveur  de  l'inflammation  du  cerveau.  La  longueur  de  l'in- 
tervalle, qui  a  séparé  l'action  de  la  cause  du  développement  des  accidents 
cérébraux,  ne  doit  point  faire  hésiter  ;  nous  avons  vu  que  cet  intervalle  peut 
dépasser  plusieurs  semaines,  et  dans  un  l'ail  observé  par  Bamberger,  il 
s'écoula  neuf  mois  entre  le  typhus  et  l'abcès  cérébral  qui  tua  le  ma- 
lade. 

Lorsque  l'encéphalite  aboutit  à  l'abcès,  les  obligations  du  diagnostic  chan- 
gent, mais  pour  être  plus  limitées  elles  ne  sonl  pas  moins  difficiles. 
Quand  la  phase  de  suppuration  n'est  pas  latente,  1' abcès  cérébral  a  une 
marche  typique  qui  le  distingue  de  la  nécrobiose  chronique  et  des  tumeurs  du 
cbryeau.  Cette  marche  comprend  trois  étapes  :  La  première  est  caractérisée 
par  l'ensemble  des  phénomènes  aigus  de  l'encéphalite,  c'est  la  phase  aiguë, 
elle  peul  durer  de  dix  à  quinze  jours 5  les  observations  de  Lebert  et  Schott 
montrent  que  dès  le  douzième  jour  l'abcès  peut  être  collecté,  mais  non 
enkysté.  La  seconde  étape  est  silencieuse,  elle  répond  à  l'enkystement  de 
l'abcès  et  à  son  état  stationnaire  ;  sa  durée  ne  peut  être  déterminée;  on 
sait  que  le  travail  d'enkystement  commence  du  vingt-deuxième  au  vingt- 
quatrième  jour,  et  qu'il  n'est  achevé  qu'au  bout  de  sept  à  huit  semaines; 
mais  ce  travail  une  fois  effectué,  la  limite  du  statu  quo  échappe  à  toute 
approximation.  La  troisième  étape  est  bruyante  comme  la  première  ;  elle 
répond  à  l'agrandissement  de  l'abcès,  et  elle  est  constituée  principalement 
par  des  troiddes  des  sens  et  de  l'intelligence,  par  des  apoplexies,  des  con- 
tractures plus  ou  moins  durables,  ou  par  des  attaques  de  convulsions  par- 
tielles, plus  rarement  épileptiformes.  C'est  alors,  comme  je  l'ai  dit  plus 
haut,  un  fond  morbide  continu  à  épisodes  paroxystiques;  lorsque  la  marche 
des  phénomènes  présente  cette  régularité,  elle  révèle  nettement  l'abcès  du 
cerveau  à  L'exclusion  de  toute  autre  lésion;  si  au  contraire  les  deux  pre- 
mières étapes  manquent  ou  sont  ignorées,  la  période  paroxystique  doit 
fournir  le  diagnostic  à  elle  seule.  La  phase  chronique  de  la  nécrobiose  ne 
présente  pas  les  poussées  subites  de  l'abcès,  c'est  un  état  stationnaire  ou  à 
aggravation  régulière;  de  plus,  les  désordres  psychiques,  les  troubles  de  la 

parole,  y  sont  beaucoup  plus  coma  s  que  dans  l'abcès  chronique;  les 

lésions  cardio-vasculaires  sont  ordinaires,  elles  sont  exceptionnelles  dans 
l'encéphalite  ;  sur  qualre-vingt-neuf  cas  analysés  par  Rudolf  Meyer,  ces 
lésions  ne  sont  notées  que  cinq  fois  ;  enfin  la  nécrobiose  chronique  appar- 
tient  en  général  à  un  âge  plus  avancé  que  l'abcès,  dont  le  maximum  de 
fréquence  est  entre  vingt  et  trente  ans.  Quant  à  la  tumeur  de  i/kn<:éimiai,k. 
dont  la  marche  est  également  paroxystique,  on  ne  peut  guère  la  distinguer 
que  par  la  notion  des  antécédents  (le  traumatisme,  les  lésions  auriculaires, 
nasales,  orbitaires,  étant  en  faveur  de  l'abcès);  par  les  symptômes  du  côté 
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des  nerfs  crâniens,  lesquels,  à  l'exception  de  la  paralysie  faciale,  appar- 
tiennent presque  toujours  à  la  tumeur:  et  par  te  caractère  épileptiforme  des 
convulsions  ;  on  peut  aussi,  dans  les  cas  douteux,  faire  entrer  en  ligne  de 
compte  la  fréquence  relative  des  deux  lésions,  l'abcès  étant  en  définitive 
plus  rare  que  ta  tumeur. 

TRAITEMENT. 

Ce  que  nous  savons  du  pronostic  dispense  de  grands  développements  sur 
ce  sujet  ;  au  début,  lorsqu'il  y  a  lieu  de  croire  que  le  travail  pathologique 
n'a  pas  encore  dépassé  la  fluxion  irritative,  il  faut  recourir  aux  émissions 
sanguines  générales  et  locales,  en  se  réglant  toujours  sur  la  force,  des  batte- 
ments du  cœur  et  du  pouls  ;  on  seconde  l'effet  des  saignées  par  des  applica- 
tions froides,  ou  l'irrigation  continue  sur  lit  tète.  Ces  indications  d'urgence 
remplies,  il  convient  d'administrer  aussitôt  un  purgatif  énergique,  après 
quoi  on  donne  le  calomel  selon  le  procédé  qui  conduit  le  plus  rapidement  à 
la  salivation,  c'est-à-dire  à  doses  fractionnées,  10  centigrammes  en  20  pa- 
quets (1  par  heure).  Ces  moyens,  tout  rationnels  qu'ils  sont,  échouent  ordi- 
nairement, ou  du  moins  lorsque  sous  l'influence  de  cette  médication  les 
accidents  s'amendent,  il  est  permis  de  penser,  vu  la  gravité  bien  connue  de 
la  maladie,  qu'il  s'agissait  d'une  simple  fluxion  et  non  pas  d'une  inflamma- 
tion véritable.  Dans  deux:  cas  j'ai  essayé  le  tartre  stibié  à  doses  contro- 
stimulantes,  et  l'autopsie  m'a  prouvé  à  la  fois  la  justesse  du  diagnostic  et 
l'impuissance  du  traitement.  Quant  aux  vésicatoires  sur  le  cuir  chevelu  rasé, 
quant  aux  rnovas  et  aux  sétons  nu  fera  sagement  d'en  épargner  la  douleur 
au  patient,  \u  qu'aucune  observation  ne  démontre  l'efficacité  de  ces  pra- 
tiques traditionnelles. 

L'encéphalite  étant  parfois  sous  la  dépendance  de  la  syphilis,  il  faut  tou- 
jours songer  à  la  possibilité  de  cette  cause,  et  pour  peu  que  les  renseigne- 
ments obtenus  confirment  cette  présomption,  il  faut  instituer  aussitôt  la 
médication  spécifique  mixte  (emploi  simultané  du  mercure  et  de  l'iodure 
de  potassium),  tout  en  ayant  recours  aux  anliphlogistiqucs  proprement  dits 
si  les  phénomènes  ont  un  caractère  d'acuité  bien  prononcé.  Il  est  bon  d'être 
prévenu  que  cette  syphilis  cérébrale  aiguë,  alors  même  qu'elle  est  convena- 
blement traitée,  n'est  guère  moins  fatale  que  l'encéphalite  commune. 

Si  l'art  est  désarmé  en  présence  de  l'encéphalite  constituée,  il  peut  beau- 
coup en  revanche  pour  prévenir  l'encéphalite  secondaire  d'origine  trauma- 
tique  ou  auriculaire;  les  émissions  sanguines  et  les  mercuriaux  employés  de 
bonne  heure  ont  une  réelle  efficacité.  Il  faut  en  outre,  et  par-dessus  tout,  as- 
surer aux  liquides  un  libre  écoulement;  il  résulte,  en  effet,  des  observations 
de  Toynbee  que  la  rétention  des  produits  olorrhéiques  est  la  cause  la  plus 
ordinaire  de  la  propagation  inlra-crànienne  de  l'inflammation. 


ISS 
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CHAPITRE  VII. 

N<  IJ  ISOSI   DE  li'UWCÉPMAIiE.  —  EH'CÉPHAI-ITE 

1  IlltOVI^li: 

Dans  l'encéphale,  ainsi  que  dans  tout  autre  organe,  la  sclérose  est  con- 
stituée par  deux  actes  successifs  et.  proportionnels,  le  premier  est  le 
développement  ((normal  (prolifération)  du  tissu  conjonctif;  le  second  est  la 
compression,  l'atrophie  et  Y  anéantissement  fonctionnel  des  éléments  propres 
de  l'organe  par  la  pullulation  parasitaire  de  la  trame  conjonctive  (1). 
Dans  quelques  viscères  (foie,  rate),  le  processus  morbide  peut  porter  sur 
l'ensemble  du  tissu  plasmatique  et  produire  une  sclérose  générale  ou  totale  ; 
mais  dans  l'encéphale  il  n'en  est  pas  ainsi,  la  lésion  est  disséminée  irrégu- 
lièrement sous  forme  de  noyaux  isolés  d'induration  ;  la  sclérose  est  donc  à 
la  fois  partielle  et  diffuse.  Comme  elle  s'est  montrée  avec  ce  même  carac- 
tère dans  toutes  les  observations  jusqu'ici  connues,  il  n'est  pas  besoin  de 
spécifier  par  l'adjonction  d'une  épithète  la  maladie  dont  il  s'agit;  l'expres- 
sion sclérose  encéphalique,  en  l'état  actuel  des  choses,  implique  l'idée 
d'une  lésion  diffuse  et  partielle  de  la  masse  nerveuse  intra-crânienne.  Nous 

(1)  L'interprétation  <lc  la  sclérose  des  centres  nerveux  n'est  point  encore  uniforme, 
parce  que  l'accord  n'est  pas  établi  touchant  la  nature  de  la  substance  interstitielle 
à  laquelle  on  donne  le  nom  de  névroglie.  Pour  ceux  qui  admettent  avec  Virchow  que 
cette  substance  est  du  tissu  conjonctif,  la  sclérose  du  cerveau  et  de  la  moelle  est  assi- 
milable à  celle  du  poumon,  de  la  rate  ou  du  foie;  elle  consiste  dans  le  développement 
exagéré  d'un  tissu  préformé,  c'est  une  simple  hyperplasie.  Mais  pour  ceux  qui  repous- 
sent le  caractère  conjonctif  de  la  névroglie,  la  sclérose  des  centres  nerveux  est  une 
lésion  sui  generis  qui  consiste  dans  la  formation  anormale  d'un  tissu  étranger  à  la 
constitution  naturelle  de  ces  organes  ;  ce  n'est  plus  'une  bypcrplasie,  c'est  une  néo- 
plasie  hétér  otopique.  Cette  dernière  opinion,  primitivement  soutenue  par  le  professeur 
Robin,  qui  invoquait  surtout  en  sa  faveur  l'embryogénie,  \icnt  de  trouver  une  puis- 
sante confirmation  dans  les  recherches  de  Ilenlc  et  de  Mcekel;  ces  émincnls  anato- 
mistes  ont  établi,  par  des  observations  qui  paraissent  décisives,  que  les  réactions  chi- 
miques de  la  névroglie  sont  précisément  inverses  de  celles  du  tissu  conjonctif.  Le  fait 
anatomique  n'est  donc  pas  jugé,  et  la  conception  théorique  de  la  lésion  demeure  indé- 
cise ;  mais  cette  incertitude  ne  change  rien  au  fait  clinique,  elle  ne  peut  même  enlever 
au  processus  le  caractère  d'une  inflammation  lente  ou  ebronique,  puisque  des  observa- 
tions positives  établissent  que  la  sclérose  des  centres  nerveux  à  son  début  est  parfois 
accompagnée  d'un  mouvement  fébrile,  à  intermittences  plus  ou  moins  longues. 

Henle  und  Meckel,  Ueber  die  sogenannie  Bindesubstanz  der  Centrti/organe  des  Ner- 
venstystemu  [ïïenie  und  Pf enfer'*  Zeitsehr,,  XXXIV,  1869). 
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verrons  plus  tard  qu'il  n'en  est  pas  de  même  pour  la  moelle,  et  que  la 
sclérose  y  affecte  des  dispositions  variées,  qui  commandent  une  terminologie 
spéciale. 

La  sclérose  de  l'encéphale  (1)  coïncide  souvent  avec  celle  de  la  moelle, 
mais  dans  ces  cas  complexes  la  lésion  est  toujours  prédominante  dans  l'un 
des  deux  organes,  de  sorte  qu'il  s'agit  en  réalité  ou  d'une  sclérose  k\«  épha- 
uqde  avec  noyaux  spinaux,  ou  d'une  sclérose  spinale  avec  noyaux  céré  - 
braux.  D'ailleurs  certaines  observations  établissent  la  possibilité  d'une  scie 
rose  limitée  à  l'encéphale  ;  il  est  donc  opportun,  dans  une  classification 
an  atomique,  du  moins,  de  scinder  les  faits  en  deux  groupes,  selon  le  siège 
de  la  lésion,  et  de  l'étudier  séparément  dans  l'encéphale  et  dans  la  moelle. 
Cette  scission  est  plus  qu'opportune*  elle  est  indispensable  pour  l'apprécia- 
tion exacte  des  symptômes  ;  si  l'on  décrit  en  bloc  la  sclérose  cérébro-spi- 
nale diffuse*  on  peut  se  Laisser  tromper  par  les  laits  à  lésion  spinale  pré- 
pondérante* et  négliger  les  troubles  intellectuels  et  les  désordres  du  côté 
des  nerfs  crâniens,  phénomènes  qui  sont  les  meilleurs  caractères  de  la  sclé- 
rose cérébrale. 

GENÈSE  ET  ÊTIOLOGIE. 

Les  causes  qui  provoquent  l'hyperplasie  conjonctive  dans  l'encéphale 
sont  peu  connues;  l'hérédité,  le  froid  humide,  accidentel  ou  prolongé 
(habitation  d'une  chambre  humide),  les  excès  alcooliques,  sont  les  seules 
circonstances  dont  l'action  pathogénique  soit  établie.  L'influence  de  l'âge 
et  du  seve  a  été  l'objet  d'assertions  erronées  qui  reposaient  sur  un  trop 
petit  nombre  de  faits  ;  on  a  dit  que  la  maladie  est  propre  au  jeune  âge 
et  que  le  seve  masculin  y  est  particulièrement  exposé,  cela  n'est  point 
exact;  la  maladie  frappe  des  individus  jeunes  ou  adultes,  jusqu'à  quarante- 
cinq  ans,  et  cela  sans  distinction  de  seve,  voilà  la  vérité  qu'établissent  les 

(1)  Cruveiliher,  Anatomie  pathologique,  livr.  XXXll.  —  Fkericiis,  Beitriige  zur 
medieinùcken  Kl  i  ni  h  {Haser's  Archio,  X,  1848).  —  Hirsch,  Fall  von  Sklerosis  cerebri 
(Prag.  Viertelj'ahrs.,  III*  1854).—  Gohk,  JahresbericM  uber  dos  Allerheitëgen  Hospi- 
taly  1852-1853.  —  EUsse,  Krankheiten  des  Nervenapparates.  Erlangen*  1855.  — 
Va lenti ner-Frerichs ,  Uebet  die  Skierosc  des  Gehirns  und  Mckmmarks  {Deutsche 
Klinik,  1856).  —  Goldsciimidt,  De  cerebri  selerosi.  Vratislavte,  4855.  —  Meynert, 
Fall  von  Schrump/ung  der  Varolsbrûcke  und  des  Klcinhirns  {Wiener  Zeilschr.,  1864). 
—  Zknker,  Sidérose  des  Hirns  und  Rûckenmarks  ( I laide  und  Pfeafer's  Zeitschr., 
1865).  —  Ordenstei.v,  Sur  l"  paralysie  agitante  et  la  sclérose  an  plaquas  généralisée, 
thèse  de  Paris,  1867. 
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chiffres  suivants  :  J'ai  relevé  vingt  et  une  observations  (1)  de  sclérose  encé- 
phalique avec  ou  sans  noyaux  spinaux;  dans  dix-huit  lage  est  au-dessous 
de  U5  ans  (trois  appartiennent  au  jeune  âge,  quinze  sont  conquises  entre 
20  et  /i3  ans),  deux  fois  seulement  les  malades  étaient  âgés  de  plus  de 
50  ans,  une  Ibis  l'Age  n'est  pas  indiqué.  Quant  au  sexe,  je  trouve  dans  ces 
vingt  et  un  laits  douze  hommes  et  neuf  femmes,  et  si  l'on  veut  éliminer  les 
trois  cas  dans  lesquels  il  n'y  a  pas  eu  d'examen  microscopique,  les  chiffres 
s'équilibrent  pins  exactement  encore,  car  le  total  des  dix-huit  faits  com- 
prend alors  dix  hommes  et  huit  femmes. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (2). 

Le  pins  souvent,  l'aspect  extérieur  du  cerveau  ne  présente  rien  d'inso- 
lite ;  parfois  cependant  les  circonvolutions  sont  aplaties,  les  sillons  moins 
profonds,  comme  si  le  tissu  augmenté  dans  sa  niasse  (h  y  i>cit  rupine)  avait 
subi  une  certaine  compression  dans  la  cavité  inextensible  qui  le  renferme. 
Dans  d'autres  cas,  on  peut  pressentir  la  lésion  d'après  les  modifications 
physiques  de  la  substance  grise  corticale,  qui  est  infiniment  plus  pâle  qu'à 
l'état  normal,  au  point  qu'elle  se  distingue  à  peine  de  la  substance  blanche. 
Rien  de  constant  quant  à  l'anémie  ou  à  l'hyperéniie  cérébrale,  rien  de 
fixe  non  plus  quant  à  la  capacité  des  ventricules  ;  ils  sont  quelquefois 
rétrécis  et  contiennent  alors  peu  de  liquide,  ailleurs  ils  sont  dilatés  et 
renferment  une  quantité  surabondante  de  sérosité.  L'altération  caractéris- 
tique apparaît  à  la  coupe;  elle  forme  des  noyai  \  isolés  de  ligure  ronde,  ovale 
ou  anl'raetueuse,  d'une  grosseur  variable  depuis  celle  d'une  lentille  jusqu'à 
celle  d'une  amande  ;  ces  noyaux  se  détachent  du  tissu  par  leur  couleur  et 
leur  consistance;  la  coloration  est  blanc  grisâtre  ou  hyaline  comme  celle  du 

(1)  Stoehr,  garçon  de  2  ans.  —  Dimville,  homme  de  20  ans.  —  Pool,  homme  de 
Û3  ans.  —  Cruveilhier,  femme  de  33  ans.  —  Duplay,  homme  de  31  ans.  —  Van 
Camp,  garçon  de  13  ans.  —  Obertimpfler,  femme  de  20  ans.  —  Bahthbz  et  IIiluet, 
garçon  de  12  ans.  —  Hirsch,  homme  de  53  ans.  —  Coiin,  homme  de  38  ans,  femme 
de  31.  —  Goldschmidt  et  Cohn,  femme  de  29  ans.  —  Ginsbiïri;,  homme  de  25  ans. 
—  Valentineh-Frerichs,  homme  de  21  ans,  femme  de  20.  —  RlNDFLEisca,  homme 
de  '?. —  Leyden,  homme  de  23  ans.  —  Zenker,  femme  de  30  ans.  —  Mey.nert,  femme 
de  63  ans.  —  Ordenstein  et  Gharcot,  femme  de  33  ans,  femme  de  41. 

J'ai  laissé  de  côté  les  observations  de  Mcttenheiiner  et  Duguet,  qui  se  rapportent 
à  une  sclérose  limitée  du  cervelet,  et  non  pas  à  la  sclérose  diffuse  de  l'encéphale. 

(2)  Rokitassky,  Lchrbuck  (ter  pathotog.  Anatomie.  Wicn,  1850.  —  Kindkleiscii, 
Hislologisclte  Détail  zuder  gratien  Dégénérât  itra  DOS  iliru  und  liùckenmark  (Virchow's 
Archiv,  XXVI,  1863).  —  Leyden,  Ueber  gratte  Degcneratton  tics  Rûclcenmarks 
{Deutsche  Klinik,  1863). 
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cartilage  ;  la  consistance  rappelle  celle  de  l'albnmine  coagulée,  dans  d'au- 
tres cas,  la  masse  scléreuse  est  aussi  Ternie  que  du  cuir  ;  elle  oppose  de  la 
résistance  à  la  coupe  et  crie  sous  le  scalpel  ;  alors  même  que  les  noyaux,  bien 
circonscrits,  contrastent  nettement  par  leur  dureté  avec  la  substance  ner- 
veuse qui  les  entoure,  il  faut,  en  général,  un  certain  effort  pour  les  énu- 
cléer.  La  surface  de  section  des  masses  indurées  est  ordinairement  régu- 
lière et  uniforme;  parfois,  elle  est  parsemée  de  points  plus  foncés,  mais 
les  points  sanguins  proprement  dits  (orifices  de  vaisseaux  divisés)  sont  tou- 
jours rares.  Sous  le  microscope,  la  lésion  se  présente  à  son  début  comme  une 
masse  amorphe,  visqueuse,  demi-liquide;  plus  tard  elle  est  (inement  fibril- 
laire,  et  contient  dans  ses  mailles  des  débris  variqueux  de  libres  nerveuses, 
des  amas  de  granulations,  des  noyaux  libres  et  des  cellules  à  noyaux.  Dans 
le  plus  grand  nombre  des  cas,  on  y  constate  la  présence  des  corpuscules 
amyloïdes,  mais  ils  peuvent  faire  complètement  défaut  (obs.  de  Valentincr- 
Frericbs),  de  sorte  qu'on  ne  saurait  arguer  de  l'existence  ou  de  l'absence  de 
ces  corps  pour  établir  une  sclérose  primitive  avec  atropine  nerveuse  secon- 
daire, et  une  sclérose  secondaire  avec  atrophie  nerveuse  primitive.  Ce  qui 
est  certain,  c'est  que  la  sclérose  a  toujours  pou*  résultat  l'atrophie  des 
éléments  nerveux  dans  le  point  qu'elle  occupe  (1).  Les  noyaux  scléreux 
siègent  dans  la  substance  blanche  de  l'encéphale;  la  substance  grise  est  plus 
rarement  atteinte;  dans  le  fait  deGunsburg,  la  superficie  des  circonvolutions 
était  indurée  au  point  de  crier  sous  le  scapel:  toutefois,  comme  ici  la  sclérose 
coïncidait  avec  une  petite  tumeur  carcinomateuse  du  cerveau,  l'observation 
n'est  pas  à  ce  point  de  vue  entièrement  probante.  A  côté  de  cette  forme- 
type  de  sclérose,  il  convient  d'en  signaler  une  autre  dans  laquelle  les 
noyaux  ne  sont  pas  reconnaissables  à  la  vue,  parce  qu'ils  ont  la  même  cou- 
leur  que  le  lissu  nerveux;  ils  ne  sont  appréciables  que  parle  toucher.  Ces 
deu\  formes  coexistaient  dans  la  première  observation  de  Valentiner-Fre- 
richs. 

Rien  n'est  plus  variable  que  le  nombre  des  noyaux  scléreux;  la  masse 
nerveuse  en  est  parfois  comme  criblée  (dans  un  fait  de  Masse  il  y  en  avait 
au  moins  deux  cents);  dans  d'autres  cas,  ils  sont  rares  et  doivent  être  cher- 
chés avec  attention  ;  entre  ces  deux  extrêmes,  on  trouve  tous  les  intermé- 
diaires. Le  siéije  de  ces  masses  dans  les  diverses  régions  de  l'encéphale  pré- 
sente également  de  notables  différences  ;  elles  occupent  les  hémisphères, 
les  parois  ventriculaires,  la  mésocéphale,  isolément  ou  en  même  temps  que 
le  cerveau  proprement  dit,  le  cervelet,  la  moelle,  surtout  dans  les  cordons 
artero-latéraux,  enfin  la  sclérose  peut  envahir  aussi  les  portions  initiales  des 

(1)  Pour  plus  de  détails  sur  les  caractères  microscopiques  de  la  lésion,  voy.  Sclérose 

SPINALE. 
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nerfs  crâniens.  Je  consigne  en  note,  le  résumé  des  détails  que  présentent  à 
ce  sujet  les  vingt  et  une  observations  que  j'ai  analysées  (1). 


SYMPTOMES. 

En  général,  dans  toute  sclérose  viscérale,  les  symptômes  sont  de  deux 
sortes,  les  uns  tiennent  aux  poussées  congesttves  qui  précèdent  et  accompa- 
gnent la  néoplasie;  les  autres  expriment  I'inertie  ou  le  désordre  fonctionnels 
des  éléments  comprimés  par  La  végétation  envahissante  du  tissu  conjonotif. 
Les  premiers  consistent  essentiellement  en  phénomènes  douloureux  siégeant 
dans  l'organe  atteint;  les  seconds  consistent  en  troubles  fonctionnels  rigou- 
reusement adéquates  au  rôle  physiologique  de  la  partie  lésée.  Ajoutons  que 
la  marche  de  la  maladie,  toujours  lente,  embrasse  plusieurs  années,  que 
les  poussées  douloureuses  peuvent  être  accompagnées  d'un  léger  mouvement 
fébrile;  que  ces  phases  d'acuité  contrastent  avec  la  torpidité  habituelle  du 
mal,  et  nous  connaîtrons  les  traits  principaux  et  caractéristiques  de  la  sclé- 
rose viscérale.  Dans  celle  qui  occupe  l'encéphale,  les  symptômes  ilixh»- 
wikes  sont  constitués  par  des  céphalalgies  paroxystiques ,  à  retours  plus  ou 
moins  fréquents,  par  des  névralgies  ou  des  vertiges  passagers.  Ils  sont  d'ordi- 
naire moins  prononcés  que  dans  les  autres  espèces  de  sclérose;  ils  peuvent 

(1)  Sxoehr,  Hémisphères,  corps  mamillaires.  —  Dukvillk,  Protubérance,  moelle 
allongée  et  corps  olivâtres.  —  Pool,  Hémisphères,  centre  ovale.  —  CruveilhiER,  Face 
antérieure  de  la/longée,  protubérance,  pédoncules  cérébraux,  corps  calleux,  paroi  des 
ventricules  latéraux,  origines  des  pneumogastriques ,  glossopharyngiens  et  hypoglosses, 

—  Diplay,  Hémisphères  surtout  au  voisinage  des  ventricules,  couches  optiques  et 
corps  strié*.  —  Van  Camp,  Protubérance.  —  Hirscii,  Hémisphères,  paroi  des  ventri- 
cules, protubérance,  moelle.  —  Obertimpixer,  Hémisphères.  —  Barthez  et  Kiluet, 
Hémisphères,  notamment  une  circonvolution. — Goiix,  Hémisphères  dans  les  deux  obser- 
vations. —  Goldsciimidt  et  Coiix,  Cervelet,  épendyme,  pont  de  Varole,  induration 
générale  de  la  moelle.  —  GusSBURG,  Hémisphère,  substance  grise  des  circonvolutions. 

—  Valentiner-Frericiis.  t.  Pédoncules  cérébraux  à  l'émergence  de  la  protubérance, 
olives,  épaisseur  de  la  protubérance  et  de  l'allongée.  II.  Induration  générale,  parois 
ventriculaires,  protubérance,  moelle.  —  Rindixeisch,  Voûte  à  trois  piliers,  coips  cal- 
leux, centre  de  Vieussens,  cordons  antérieurs  de  la  moelle.  —  Leyden,  Hémisphères, 
centre  ovale,  arbre  de  vie  du  cervelet,  protubérance,  cordons  antérieurs,  latéraux  de 
la  moelle.  —  Zênker,  Masse  blanche  des  deux  hémisphères,  épendyme,  corne  d'Am- 
mon,  corps  striés,  voûte,  taenia,  pédoncules  du  conarium,  commissure  molle  (complète- 
ment dure),  épendyme  de  l'aqueduc  de  Sylvius,  pont  de  Varole,  pédoncules  cérébelleux 
supérieurs,  épendyme  du  quatrième  ventricule,  moelle.  —  Mey.nert,  Cervelet  et  pro- 
tubérance. —  Ordensteis  et  Ciiarcot,  I.  Parois  ventriculaires,  pont,  pyramides  anté- 
rieures, cordons  antéro-latéraux.  II.  Protubérance  et  bulbe. 
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manquer  complètement;  alors  la  maladie,  uniquement  caractérisée  par  des 
abolitions  fonctionnelles  progressives,  a  une  marche  lente  et  uniforme. 
Dans  quelques  cas.  pourtant,  ces  symptômes  épisodiques  sont  intenses  et 
accompagnés  d'une  fièvre  temporaire,  révélée  par  L'accélération  du  pouls  et 
l'élévation  du  thermomètre.  (Obs.  de  Stoekr  et  de  Zenker.) 

Les  perturbations  fonctionnelles  sont  des  désordres  de  l'intelligence  et  du 
mouvement,  plus  rarement  des  altérations  de  La  sensibilité.  Les  troubles  inleZ- 
lectuels  n'ont  manqué  jusqu'ici  dans  aucun  des  cas  de  sclérose  cérébrale  (je  ne 
sais  sur  quoi  se  fonde  Ordenslein  pour  dire  qu'ils  n'ont  été  notés  que  dans  Les 
deux  faits  de  Valentiner);  ils  son1  très-variables:  c'est  quelquefois  un  affais- 
sement graduel,  ou  bien  une  perle  de  La  mémoire.  Chez  d'àutres  malades 
on  observe  de  la  mélancolie,  des  déterminations  non  motivées,  une  impres- 
sionnabilité  émotionnelle  excessive  ;  on  a  même  rencontré  le  délire  ambi- 
tieux dans  sa  forme  la  plus  parfaite  (Obs.  de  Valentiner-Frerichs).  L'embarras  de 
la  parole,  qui  est  à  peu  près  constant,  tient  parfois  au  désordre  de  l'intelli- 
gence; mais,  en  général,  il  est  lié  à  quelque  trouble  dans  la  motilité  de  la 
langue.  Ces  symptômes  peuvent  être  paroxystiques  comme  la  céphalalgie  et 
le  vertige,  a\ec  lesquels  ils  coïncident  le  plus  ordinairement. 

Les  désordres  du  uwuvenwnt  consistent  en  paralysies,  lesquelles  tirent  de 
leur  distribution  et  de  leur  extension  un  caractère  quasi  pathognomonique. 
La  lésion  qui  les  cause  est  disséminée  sur  plusieurs  points  ;  chacun  de  ces 
points,  considéré  isolément,  est  peu  étendu,  et  n'intéresse  qu'un  petit  nombre 
d'éléments  nerveux;  conséquèmment,  la  paralysie  motrice  est  elle-même 
disséminée,  et  dans  les  membres  qu'elle  occupe  elle  n'atteint  d'abord  que 
certains  muscles,  ou  certains  groupes  musculaires  à  l'exclusion  des  autres. 
Elle  frappe  en  premier  lieu  l'un  des  membres  inférieurs;  elle  atteint 
ensuite  les  parties  homologues  de  l'autre  côté,  puis  elle  passe  aux  membres 
supérieurs  où  elle  se  comporte  de  la  même  manière.  Ainsi  les  fléchisseurs, 
par  exemple,  peuvent  être  totalement  paralysés  alors  cpie  les  extenseurs 
possèdent  enc  ore  leur  activité  normale  ;  i'akinésie  s'étend  aussi  aux  muscles 
du  tronc  et  à  la  sphère  des  nerfs  crâniens,  qu'elle  intéresse  en  plus  ou 
moins  grand  nombre,  suivant  La  multiplicité  et  le  siège  des  noyaux  de  sclé- 
rose. De  là,  selon  les  cas,  du  strabisme,  de  la  paralysie  faciale  simple  ou 
double,  de  la  gène  dans  la  déglutition,  dans  l'articulation  des  sons,  dans  la 
parole;  de  là  aussi  la  possibilité  des  troubles  de  la  voix  et  de  la  dyspnée 
(par  lésion  des  nerfs  vagues).  Les  sphincters  sont  pris  plus  fréquemment,  et 
en  général  ils  le  sont  de  bonne  heure;  de  là  une  incontinence  définitive  de 
l'urine  el  des  matières  fécales.  Ainsi  doue  la  paralysie  motrice  à  son  débul 
n'est  pas  hémiplégique,  elle  n'est  pas  paraplégique,  elle  est  irrégulièrement 
diffuse  comme  la  lésion  qui  lui  donne  naissance,  et  cette  dissémination  est 
portée  au  point  que  dans  le  même  membre,  dans  le  même  segment  de 
membre,  tous  les  muscles  ne  soûl  pas  frappés  à  La  fois.  Si,  dans  ce  cas,  on 
mccoud.  I.  —  13 
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prend  la  peine  de  déterminer  exactement  le  siège  des  paralysies,  on  verra 
qu'elles  sont  distribuées  comme  les  cordons  nerveux,  c'est-à-dire  que  les 
muscles  animés  par  le  même  nerf  sont  tous  atteints  ou  tous  intacts.  Ces 
caractères  remarquables  peuvent  encore  être  exprimés  par  cette  proposition 
éminemment  clinique  que  j'ai  présentée  et  développée  ailleurs  (1)  :  l'abolition 
du  mouvement  volontaire  est  distribuée  de  telle  sorte  qu'une  lésion  unique 
des  centres  nerveux  ne  peut  en  rendre  compte  ;  elle  démontre  l'existence  de 
lésions  multiples  à  développement  successif;  ces  lésions  ne  peuvent  être 
que  des  noyaux  de  sclérose.  Cette  formule  renferme  tout  le  diagnostic  de 
la  maladie. 

L'akinésie  est  souvent  précédée  de  secousses  musculaires  ou  de  tremblement 
dans  les  jambes;  mais  quoi  qu'il  en  soit  de  ces  phénomènes  précurseurs,  il 
est  de  règle  que  la  paralysie  coïncide  avec  du  tremblement;  ce  symptôme 
est  noté  dans  la  presque  totalité  des  observations.  On  a  dit  que  ce  phéno- 
mène ne  se  montre  qu'au  moment  où  le  malade  veut  exécuter  quelque 
mouvement  ;  cette  proposition  est  trop  absolue,  le  tremblement  apparaît 
non-seulement  à  l'occasion  de  l'exercice  musculaire  (mouvements  volon- 
taires ou  mouvements  communiqués),  mais  sous  l'influence  des  émotions 
morales  ou  de  l'excitation  produite  par  la  lecture  ou  par  la  parole  (Obs.  de 
Valentiner-Frerichs).  On  a  vu  le  tremblement  se  propager  à  l'extrémité  cépha- 
lique  atteinte  alors  d'une  véritable  trépidation;  le  nystagmus  a  été  noté  chez 
la  malade  de  Cohn  et  Goldschmidt.  Il  n'est  pas  rare  d'observer  dans  les 
membres  paralysés  des  mouvements  convuhif's,  des  contractures  spasmodiques 
revenant  par  accès  ;  mais  ces  symptômes,  qui  peuvent  manquer,  sont  plus 
tardifs  que  les  précédents.  Dans  quelques  cas,  enfin,  l'abolition  du  mouve- 
ment volontaire  est  précédée  durant  un  temps  variable  par  de  l'incoordina- 
tion (ataxie)  motrice;  le  mouvement  a  lieu,  mais  les  qualités  du  mouvement 
sont  mauvaises;  il  est  irrégulier,  désordonné  et  ne  répond  pas  au  but  voulu  ; 
telle  la  malade  de  Cohn  et  Goldschmidt,  qui  pouvait  bien  remuer  les  bras, 
mais  qui  ne  réussissait  qu'à  grand'peinc  à  porter  les  aliments  à  sa  bouche. 
Les  mouvements  réflexes  et  la  contractilité  électrique  sont  conservés  dans  les 
parties  paralysées,  et  la  nutrition  des  muscles  reste  longtemps  intacte  ;  il 
n'y  a  pas  d'atrophie  précoce. 

Les  troubles  de  SENSUALITÉ  sont. moins  constants  et  moins  caractéristiques; 
la  sensibilité  cutanée  est  intacte,  ou  compromise  dans  l'un  de  ses  modes  (tact, 
douleur,  température);  mais  ce  qui  est  plus  remarquable,  c'est  le  désordre 
précoce  de  la  sensibilité  musculaire  (notion  et  appréciation  de  l'état  des 
muscles);  elle  peut  être  totalement  abolie  alors  que  les  autres  modes  de 
sensibilité  sont  intacts  [Obs.  de  Zenker).  Dans  les  organes  des  sens,  on  a 
observé  l'amblyopie,  l'amaurose  même,  la  surdité;  on  conçoit  facilement  que 

(1)  Jaccoud,  Leçons  de  clinique  médicale.  Paris,  1867,  2°  édit.,  1869. 
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cette  classe  de  symptômes  est  extrêmement  variable  ;  tout  dépend,  je  le 
répète,  du  siège  des  noyaux  scié reux  ;  du  reste,  parmi  les  nerfs  crâniens, 
ceux  de  la  septième,  de  la  neuvième,  de  la  dixième  et  de  la  douzième  paire 
sont  plus  fréquemment  intéressés  que  les  autres.  Dans  la  majorité  des  cas, 
il  n'y  a  pas  de  troubles  viscéraux;  il  Faut  se  rappeler  cependant  que  chez 
la  malade  de  Zenker  La  paralysie  fut  précédée  et  accompagnée  à  son  début 
d'une  gastralgie  péfoœystiqw  tellement  violente,  qu'elle  aboutit  plusieurs  fois 
à  la  lipothymie  et  à  la  perte  de  connaissance.  La  nutrition  générale  n'est  pas 
compromise,  au  contraire;  il  n'est  pas  rare  que  les  malades  réduits  à  une 
vie  végétative  prennent  un  embonpoint  considérable,  et  la  mort  est  causée, 
soit  par  affaiblissement  graduel,  auquel  cas  on  observe  souvent  de  l'œdème 
des  extrémités,  soit  par  asphyxie,  soit  enfin  par  une  maladie  aiguë  intercur- 
rente, en  particulier  par  la  pneumonie.  La  dorée  totale  de  la  maladie  est  de 
deux  à  cinq  ;ins;  on  l'a  vue  se  prolonger  durant  dix  années  ;  dans  un  ou 
deux  cas,  en  revanche,  elle  a  tué  en  quelques  mois. 

On  distingue  la  sclérose  encéphalique  ou  encéphalo-spinale  de  la  sclé- 
rose spinale  pure  par  les  troubles  intellectuels,  et  par  les  symptômes  dans  la 
sphère  des  nerfs  crâniens  ;  si  ces  nerfs  sont  lésés  dans  leur  portion  périphé- 
rique ou  dans  leurs  noyaux  d'émergence,  l'abolition  du  mouvement  volon- 
taire coïncide  avec  l'abolition  du  mouvement  réflexe  et  de  la  contractilité 
électrique.  Si  le  mouvement  volontaire  est  seul  perdu,  c'est  une  preuve 
que  les  nerfs  ne  sont  intéressés  qu'indirectement  en  quelque  sorte,  c'est-à- 
dire  que  la  lésion  porte,  non  sur  les  cordons  eux-mêmes,  non  sur  leurs 
noyaux  gris,  mais  sur  les  fibres  conductrices  qui  relient  ces  noyaux  à  l'organe 
de  la  volonté  (couche  grise  corticale  des  hémisphères).  Enfin,  dans  1' atrophie 
nerveuse  progressive,  qui  produit  aussi  une  paralysie  motrice  disséminée, 
forcément  imputable  à  des  lésions  multiples,  l'abolition  du  mouvement 
volontaire  est  suivie  dans  l'espace  de  six  à  huit  jours  de  la  perte  du  mou- 
vement réflexe,  de  la  perte  de  la  contractilité  électrique  et  de  l'atrophie 
des  muscles  paralysés. 

TRAITEMENT  (1). 

Le  pronostic  bien  connu  de  la  maladie  indique  assez  ce  qu'on  doit  at- 
tendre delà  thérapeutique  ;  on  a  employé  l'iode,  le  seigle  ergoté,  le  nitrate 
d'argent,  la  strychnine,  l'électricité,  les  bains  et  les  douches  de  toute  sorte 
et  cela  sans  résultat  aucun  ;  au  début  on  pourrait  tenter  les  mercuiïaux  à 
doses  altérantes;  c'est  une  médication  rationnelle  à  laquelle, dans  ces  condi- 
tions, je  n'hésiterais  pas  à  recourir.  Steiger  a  public  sous  le  nom  d'encépha- 


'4)  Steiger,  Veber  Encéphalite  chronica  {Wùrzburg.  med.  Zcitschr.,  1865). 


196  MALADIES  DE  L'ENCÉPHALE. 

lite  chronique  des  observations  d'une  maladie  cérébrale  chronique  qui  se 
rapproche,  par  ses  symptômes,  de  la  sclérose  ici  décrite  ;  dans  la  plupart 
de  ces  faits,  l'iodure  de  potassium  a  amené  la  guérison  ;  mais  le  nombre 
considérable  des  observations,  l'absence  d'autopsies,  le  pronostic  favorable 
que  formule  l'auteur  (U/5e  de  guérisons),  ne  permettent  pas  d'admettre  qu'il 
ait  eu  affaire  à  la  sclérose  diffuse.  En  somme  la  médication  est  purement 
symptomatique;  il  faut  combattre  les  douleurs  parla  belladone,  par  le  bro- 
mure de  potassium  et  par  des  applications  de  ventouses  à  la  nuque  et  sur  la 
région  lombaire,  si  la  constitution  de  l'individu  le  permet.  Il  faut  en  outre 
soustraire  le  patient  à  toutes  les  influences  qui  peuvent  déterminer  de  la 
fluxion  céphalique.  Si  la  maladie  est  trop  avancée  pour  qu'on  puisse  recourir 
aux  mercuriaux,  si  l'iodure  de  potassium  n'a  donné  aucun  résultat,  on  ne 
peut  faire  mieux  que  d'administrer  le  nitrate  d'argent  à  doses  croissantes 
(de  1  centigramme  jusqu'à  5  ou  7  centigrammes  par  jour,  selon  la  tolérance 
de  l'estomac  et  l'état  des  téguments),  dans  l'espoir  d'obtenir  une  améliora- 
tion ou  un  temps  d'arrêt. 

CHAPITRE  VIII. 
i"  M  »b*  ns:^a\<;iTB':.  —  sidïi  vtohi 

1- A  DUR*: -HÈRE. 

La  pachyméningitc  est  l'inflammation  de  la  dure-mère  (1)  ;  elle  a  été  di- 
visée en  externe  et  interne,  selon  qu'elle  occupe  la  face  superficielle  (externe) 
ou  la  face  profonde  (interne)  delà  membrane  fibreuse.  La  pachyméningite 
externe  n'est  jamais  primitive;  elle  succède  au  traumatisme  nu  aux  altéra- 
tions morbides  des  os  du  crâne,  et  à  ce  titre  elle  est  du  domaine  de  la  patho- 
logie chirurgicale  ;  d'ailleurs  elle  n'est  qu'une  forme  anatomique;  on  ne 

(1)  Cruveilmer,  Anatomie  pathologique.  —  Calmeil,  De  la  paralysie  considérée 
chez  les  aliénés.  Paris,  1826.  —  Traité  des  maladies  inflammatoires  du  cerveau. 
Paris.  —  Virchow,  Verhandlungen  der  Gesells.  /'.  Geburtshûlfe  in  Berlin,  1847,  II.  — 
Verhandlungen  der  physik.  medic.  Gesells.  in  Wùrzburg,  1851,  II.  —  Eodem  loco, 
1857,  VII.  —  Heschl,  Pathulog.  Anatomie,  1855. —  Schubert,  Das  Hcematoma 
durœ  matris  bei  Erwachsenen  (Virchow's  Archiv,  1859).  —  Brinet,  Recherches  sur  les 
néomembranes  et  les  kystes  de  i arachnoïde,  thèse  de  Paris,  1859.  —  Gaz.  méd.  de  Paris, 
1864.  —  Hàsse,  Krankheiten  des  Nervenapparates.  Erlangen,  1855.  —  Gharcot  et 
Vulpian,  Sur  les  nèomembranes  de  la  dure-mère  [Gaz.  hebdom.,  1860).  —  Lancereàux, 
Des  hémorrhagies  mélangées  (Arch.  gén.  de  méd.,  1863).  —  Perrocd,  Note  sur  les 
hémorrhagies  dites  interarachnoldieunes  {Gaz.  méd.  de  Lyon,  1864).  —  Christian, 
Étude  sur  la  pachyméningite  hémorrhagique,  thèse  de  Strasbourg,  1864.  — Pirotais, 
De  la  pachyméningite  hémorrhagique,  thèse  de  Strasbourg,  1864. 
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peut  y  voir  une  forme  morbide,  puisque  l'expression  clinique  lui  l'ait  défaut. 
Quand  elle  esl  légère,  flic  passe  Inaperçue;  quand  elle  est  grave,  ou  bien 
elle  coïncide  avec  une  méningite  générale  issue  comme  elle  du  trauma- 
tisme ou  (le  la  carie.  <>u  bien  les  phénomènes  graves  et  mortels  sont  le  fait 
de  L'inflammation,  de  la  thrombose  des  sinus,  ou  de  la  pyémie ;  aussi, 
lorsque  clans  le  cours  des  lésions  osseuses  on  voit  apparaître  des  sym- 
ptômes cérébraux,  on  reconnaît  bien  par  là  que  les  méninges  se  prennent, 
mais  il  est  impossible  d'isoler  du  eomplexus  morbide  la  pachyméningite 
externe.  Malgré  l'autorité  des  médecins  allemands  qui  l'ont  décrite,  je  la 
rejette  comme  maladie  distincte,  et  je  ne  m'occupe  ici  que  de  la  pachyménin- 
GJTE  interne  et  de  1' hématome  qui  en  est  la  suite  fréquenic. 

GENÈSE  ET  ETIOLOGIE  (1). 

Bien  que  la  maladie  ail  été  observée  à  tous  les  âges,  il  esl  positif  néan- 
moins qu'elle  présente  sa  plus  grande  fréquence  aux  deux  extrêmes  de  la 
vie,  chez  l'enfanl  cl  chez  le  vieillard  ;  le  sexe  masculin  y  est  plus  particuliè- 
rement exposé.  L'étude  des  causes  ou  des  coïncidences  montre  clairement 
que  la  pachyméningite  est  plus  souvent  consécutive  que  primitive  ;  le  trau- 
matisme céphalique,  l'alcoolisme,  le  rhumatisme  articulaire,  en  sont  les 
causes  les  plus  ordinaires.  On  l'observe  souvent  chez  les  aliénés,  on  la  voit 
aussi  dans  le  cours  de  la  pleuropneumonie,  de  la  péricardite,  plus  rarement 
dans  la  variole  ;  l'action  pathogénique  de  la  scarlatine  et  du  typhus  n'est  pas 
encore  bien  établie.  Les  rapports  de  la  pleuropneumonie  et  de  la  péricardite 
avec  le  rhumatisme  autorisent  à  penser  que,  dans  les  cas  où  la  pachyménin- 
gite s'est  développée  sous  leur  influence,  elle  était,  là  encore,  d'origine 
rhumatismale  ;  de  sorte  que  les  causes  connues  se  classent  en  cinq  groupes 
qui  sont  :  la  foUe3  le  traumatisme,  V alcoolisme ,  le  rhumatisme  et  les 
pyreœies. 

VNATOMIE  PATHOLOGIQUE  (2). 

La  pachyméningite  est  le  type  parfait  de  I'inflammation  néomembraneuse 
Bémorrhagique;  aUssi  les  lésions  présentent  deux  périodes  très-nettes,  qui 

(1)  Masse,  Lancerkaix,  loc.  cit.  —  Gorrv,  Éiiologie  de  la  pachyméningite  hêmor- 
/■hogique,  thèse  de  Paris,  1866. 

(2)  Prescott-Hewett,  Med.  chir.  Transactions,  1845.  —  Bamherger,  Wùrzb.  Ver- 
handlungen  VI,  1856.  —  Guido  Wereu,  Ueber  das  Humatom  der  Dura-mater  (Arch. 
der  Heilkunde,  1860)  —  Malmstex,  Case  of  c) ironie  meningitis,  etc.  (Hygtea,  1861). 
—  Dublin  med.  Press,  1861.  —  Wood,  Dublin  med.  Press,  1861.  —  Ramuer, 
Bemerkungen  zur  Abhandlung  iiber  das  Humatom der  Dura-mater]  von  DT  G.  Weber 
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apparaissent  le  plus  ordinairement  dans  les  symptômes  ;  la  première  période 
est  caractérisée  par  la  formation  de  la  nèomembrane  organisante,  la  seconde 
pari' hémonhagie  dans  l'épaisseur  de  la  nèomembrane  organisée  ;  c'est  cette 
hémorrhagie  circonscrite  et  enkystée  qui  constitue  V hématome.  Je  ne  pense 
pas  qu'on  ait  jamais  observé  les  phases  d'irritation  qui  précèdent  la  prolifé- 
ration néomembraneuse;  ce  n'est  donc  que  par  analogie  (rapprochement 
légitime  d'ailleurs)  qu'on  peut  admettre  comme  phénomènes  initiaux  la 
fluxion,  l'injection  et  l'exosmose  vasculaire.  Une  l'ois  formées,  les  néomem- 
branes se  présentent  sur  la  face  interne  de  la  dure-mère  comme  des  toiles 
réticulées  tellement  fines  qu'on  les  a  souvent  comparées  à  des  toiles  d'arai- 
gnée; en  cet  état  elles  seraient  facilement  méconnues,  si  l'on  ne  suivait  le 
conseil  de  Virchow  qui  recommande  de  promener  le  doigt  sur  la  dure-mère 
pour  en  apprécier  la  plus  légère  inégalité  ;  souvent  aussi  on  soulève  de  cette 
façon  le  bord  de  la  néomembrane  sous  forme  de  lambeaux  ou  de  filaments 
ténus.  Dans  bon  nombre  de  cas,  la  production  nouvelle  est  plus  facile  à  re- 
connaître parce  qu'elle  est  infiltrée,  uniformément  nu  par  places,  d'une 
quantité  variable  de  sang,  qui  lui  donne  une  coloration  rouge  <>u  rouge 
violet  ;  il  est  plus  rare  que  la  membrane  présente  la  forme  d'une  lamelle 
opaque,  blanche  ou  jaunâtre.  Le  siège  le  plus  ordinaire  de  ces  produits  est  la 
voûte  du  crâne,  notamment  dans  les  régions  qui  avoisinent  la  ligne  médiane  ; 
ils  sont  donc  en  rapport  par  une  de  leurs  faces  avec  la  dure-mère  à  laquelle 
ils  adhèrent,  et  par  l'autre  avec  la  convexité  des  hémisphères  dont  ils  sont 
séparés  par  l'arachnoïde  et  la  pie-mère  ;  il  n'est  point  rare  de  les  rencontrer 
symétriquement  placés  sur  chaque  hémisphère.  La  consistance  et  l'épais- 
seur des  néomembranes  sont  en  raison  de  leur  ancienneté  et  surtout  en 
raison  du  nombre  des  poussées  inflammatoires.  Lorsqu'elles  résultent  de 
productions  successives,  elles  affectent  la  forme  de  lamelles  superposées, 
plus  ou  moins  intimement  unies  (Virchow  a  compté  jusqu'à  20  couches), 
et  parcourues  par  de  nombreux  vaisseaux  qui  se  ramifient  dans  leur  épais- 
seur; mais  quel  que  soit  leur  volume,  leur  richesse  vasculaire  est  des  plus 
remarquables  ;  ces  vaisseaux  nouveaux,  ténus  et  fragiles,  sont  la  source  de 
l' hémorrhagie  qui  va  transformer  la  nèomembrane  lamelleuse  en  sac  héma- 
tique.  Cette  seconde  phase  n'est  pas  constante;  la  pachyméningite  interne 
peut  n'être  pas  hémorrhagique,  mais  le  fait  est  exceptionnel. 

L' hémorrhagie  a  lieu  en  une  seule  fois  ou  bien  par  ruptures  successives  ; 
elle  siège  dans  l'intervalle  des  couches  membraneuses  qu'elle  écarte  les 

{Neederl.  Tijdsch.,  1861. —  Virchow's  Archiv,  1862).  —  Mrckle\burg,  Hâmatom  der 
Dura-mater  [Berlin,  klin.  Wochen.,  1864). — Goeschleïi,  PcCbhymenihgiiis dêxtra,  etc. 
{Al/g.  Wiener  med.  Zeitung,  1865).  —  Wilks,  Journal  of  mental  Se,  1865.  —  La- 
borde,  Sur  les  kystes  sanguins  de  l' arachnoïde  [Gaz.  mèd.  de  Paris,  1865).—  Blachez, 
Hémorrhagie  méningée  [Union  mèd.,  1867). 
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unes  dos  autres,  et  le  sang  est  Limité  par  la  périphérie  même  de  la  néo- 
membrane.  Ainsi  est  constitué  le  kyste  sanguin  appelé  hématome  de  la  dure- 
mère.  Les  parois  du  kyste,  d'épaisseur  variable,  adhèrent  d'une  part  avec  la 
dure-mère  et  sont  en  rapport  de  contiguïté  d'autre  part  avec  l'arachnoïde; 
cette  paroi  profonde  du  kyste  a  été  prise  d'abord  pour  le  feuillet  pariétal  de 
l'arachnoïde  détaché  de  la  dure-mère  par  le  sang;  plus  tard  il  a  été  regardé 
comme  une  fausse  membrane  secondairement  développée  autour  du  caillot 
sanguin,  et  formée  principalement  par  la  fibrine  coagulée;  deux,  interpréta- 
tions également  erronées,  car  l'arachnoïde  n'a  pas  de  feuillet  pariétal  (ce 
qu'on  a  pris  pour  tel  n'est  que  le  revêtement  épithélial  de  la  dure-mère),  et 
la  membrane  n'est  pas  consécnliv  o  à  l'hémorrhagie,  elle  la  précède,  ainsi 
que  le  prouvent  les  faits  dans  lesquels  il  y  a  pachy méningite  sans  hémor- 
rhagie.  La  cavité  de  l'hématome  est  simple  ou  cloisonnée,  et  dans  ces  cas  les 
diverses  loges  n'ont  pas  toujours  le  même  contenu  ;  les  unes  renferment  du 
sang  frais,  les  autres  de  vieux  caillots  rétractés  ;  ailleurs  on  ne  voit  plus  que 
de  la  sérosité  jaunâtre  (liasse.  Virchow).  Le  volume  de  ces  kystes  est  assez 
variable;  ordinairement  ils  ne  renferment  qu'une  ou  deux  onces  de  sang, 
mais  on  en  a  vu  qui  en  'contenaient  plus  d'une  livre;  leur  forme  est  celle 
d'un  ovale  aplati,  à  grand  diamètre  antéro-postérieur.  Ils  occupent  la  con- 
vexité du  cerveau,  surtout  au  niveau  des  lottes  antérieurs  et  moyens  ;  à 
leur  niveau,  la  surface  hémisphérique  est  déprimée  ;  on  a  observé  l'atro- 
phie et  le  ramollissement  du  tissu  nerveux,  particulièrement  de  la  substance 
grise;  on  a  vu  aussi  de  petites  héniorrhagies  dans  les  mailles  de  la  pie- 
mère.  L'hématome  est  souvent  double,  et  dans  ce  cas  il  est  ordinairement 
symétrique.  Le  plus  souvent  on  ne  peut  assigner  à  la  rupture  hémorrha- 
gique  d'autre  cause  que  la  fragilité  naturelle  des  vaisseaux;  mais  dans  le 
fait  de  Malmsten,  ils  avaient  subi  la  dégénérescence  athéromateuse,  et  dans 
un  cas  de  Blnchcz,  le  sang  ne  provenait  pas  de  vaisseaux  nouveaux,  mais 
des  vaisseaux  normaux  dégénérés  sous  l'influence  de  l'alcoolisme;  l'hémor- 
rhagie sus-arachnoïdienne  avait  eu  lieu  sans  pachyméningite  préalable. 
Quelques  autres  faits  de  ce  genre  ont  été  cités,  mais,  somme  toute,  ils  sont 
exceptionnels. 

SYMPTOMES. 

Dans  les  cas  types,  il  y  a  deux  périodes  qui  se  succèdent  sans  interrup- 
tion, ou  qui  sont  séparées  par  un  intervalle  plus  ou  moins  long.  La  pre- 
mière est  caractérisée  exclusivement  par  des  phénomènes  d'excitation  céré- 
brale; nous  savons  qu'elle  répond  à  la  formation  et  à  l'organisation  du 
néoplasme  ;  la  seconde  est  marquée  par  des  phénomènes  de  dépression  crois- 
sante; elle  traduit  la  compression  du  cerveau  par  l'hématome.  Le  plus 
souvent,  le  début  de  la  seconde  période  est  révélé  par  une  attaque  d'apo- 
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plexie,  qui  est  due  à  la  formation  ou  à  l'accroissement  subit  de  l'hématome, 
et  à  la  diminution  brusque  de  la  capacité  crânienne.  Tels  sont  les  traits 
généraux  et  la  marche  éminemmenl  caractéristiques  de  la  maladie.  La 
première  période  peut  être  silencieuse  et  échapper  à  l'observation;  c'est  ce 
qui  explique  ces  faits  assez  nombreux  dans  lesquels  la  pachyméningite 
n'est  découverte  qu'à  l'autopsie.  Lorsqu'il  en  est  autrement,  les  symptômes 
ne  sont  pas  tellement  caractéristiques  qu'ils  permettent  un  diagnostic  pré- 
cis, mais  ils  indiquent  tout  au  moins  qu'il  s'agit  d'une  maladie  de  l'encé- 
phale. Ce  n'est  que  chez  les  jeunes  enfants  qu'on  observe  de  la  lièvre;  dans 
tout  antre  cas  la  maladie  esl  ap\ relique  d'emblée,  et  présente  de  remar- 
quables internassions.  Une  céphalalgie  opiniâtre  d'une  intolérable  \iolenee, 
qui  peut  être,  durant  plusieurs  mois,  le  seul  phénomène  appréciable  [Obs.  de 
Mechlenburg),  est  le  principal  symptôme  de  la  période  initiale  ;  on  observe 
aussi  des  vertiges,  du  tintement  d'oreille»,  de  l'incertitude  ou  de  la  faiblesse, 
des  mouvements  sans  paralysie  proprement  dite.  Il  y  a  de  l'agitation,  de  l'in- 
somnie, le  sommeil  est  délirant,  enfin  on  constate  ordinairement  un  rétré- 
cissement notable  des  pupilles.  La  durée  de  cette  période  ne  peut  être  précisée, 
elle  dépasse  rarement  quelques  jours  chez  les  enfants,  où  elle  est  surtout 
marquée  par  de  la  contracture,  des  convulsions  et  la  sténose  pupillaire  ; 
elle  comprend  des  semaines  et  des  mois  chez  l'adulte  (3  mois,  obs.  de 
Mecklenburg;  5  mois,  obs.  de  Griesinger,  3  semaines,  obs.  personnelle). 

Lai  période  de  dépression  succède  immédiatement  à  la  précédente,  oti  bien 
elle  en  est  séparée  par  un  intervalle  ;  dans  ce  dernier  cas  l'apoplexie 
manque  rarement;  dans  l'autre,  l'apparition  des  phénomènes  de  dépres- 
sion peut  être  graduelle,  il  n'y  a  pas  d'attaque.  Du  reste,  l'apoplexie  esl 
rarement  aussi  brusque,  aussi  complète  que  dans  les  autres  maladies  apo- 
plecti$6l'mes  ;  la  perle  de  la  connaissance  el  le  coma  viennent  peu  à  peu, 
ce  qu'explique  suffisamment  le  mode  de  production  de  l'hématome;  l'hé- 
morrhagie,  quoique  abondante,  se  forme  rarement  en  masse  el  subi- 
tement comme  celle  du  cerveau  ;  l'apoplexie  résultant  ici  de  la  compres- 
sion des  hémisphères  par  rétrécissement  de  la  cavité  du  crâne,  on  conçoit 
aussi  qu'elle  manque  tout  à  fait  si  l'hématome  est.  produit  graduelle- 
ment en  plusieurs  fois,  de.  manière  que  la  compression  ne  s'accroisse 
qu'avec  lenteur.  L'anatomie  pathologique,  fait  également  concevoir  la  pos- 
sibilité de  plusieurs  attaques,  en  montrant  que  le  kysle  peut  être  le.  siège  de 
plusieurs  hémorrhagies  d'âges  différents.  Avec  ou  sans  apoplexie,  la  période, 
de  dépression,  période  de  l'hématome,  est  essentiellement  caractérisée  par 
la  persistance  du  rétrécissement  pupillaire,  par  de  l'engourdissement  et  de  la 
somnolence  quasi  paroxystique  ;  il  y  a  de  véritables  accès  d'un  sommeil  qui 
est  anormal  par  sa  durée  même.  Le  malade  peut  dormir  ainsi  pendant 
vingt-quatre  ou  trente  heures  consécutives,  s'éveiller  avec  des  idées  con- 
fuses, sans  conservei-  le  souvenir  de  ce  sommeil,  cl  y  retomber  à  plusieurs 
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reprises;  ['irrégularité,  la  lenteur  du  pouls  est  un  autre  phénomène  important 
et  l'on  doit  1g  rattacher,  ainsi  que  le  rétrécissement  des  pupilles,  à  une  exci- 
tation réflexe,  dont  le  point  de  départ  est  dans  La  couche  grise  corticale,  au 
niveau  de  l'hématome.  Tandis  que  durant  la  première  période  les  deux 
pupilles  sont,  en  général,  également  rétrécies,  elles  ne  Le  sont  plus  de 
même  dans  La  phase  de  dépression  ;  c'est  La  pupille  du  côté  de  La  lésion  qui 
montre  le  rétrécissement  le  plus  considérable,  circonstance  qui  est  tout  à 
fait  favorable  à  L'interprétation  pathogénique  précédente.  La  céphalalgie 
persiste  ordinairement  aussi  longtemps  que  Le  malade  est  en  état  d'en 
rendre  compte;  on  l'a  vue  coïncider  avec  une  sensation  bizarre,  celle  d'un 
corps  oscillant  çà  et  là  dans  la  tête  (06s.  de  Griesinger).  Dans  les  derniers 
jours  de  la  vie,  l'incontinence  de  l'urine  et  des  matières  est  assez  fréquente. 

Les  s\  mpfômes  précédents  appartiennent  tous  à  cette  classe  de  phénomènes 
que  nous  appelons  phénomènes  diffus;  c'est  là,  en  effet,  un  des  caractères 
les  plus  remarquables  de  l'hématome,  qui  peut  tuer  sans  produire  les 
symptômes  circonscrits  [symptômes  de  foyer)  propres  aux  antres  lésions  limi- 
tées; et  cela,  non-seulement  lorsqu'il  est  double,  mais  aussi  lorsqu'il  est 
unique.,  auquel  cas  les  symptômes  de  dépression  diffuse  doivent  nécessaire- 
ment être  attribués  à  La  compression  Lente  et  générale  que  subissent  les 
deux  surfaces  hémisphériques,  par  suite  de  La  diminution  de  la  capacité  du 
crâne.  Je  m'empresse  d'ajouter  que  l'on  observe  souvent  aussi  des  sym- 
ptômes circonscrits,  mais  ils  sont  unis  aux  symptômes  diffus  qui  sont  presque 
toujours  prédominants,  de  là  cette  proposition  générale  :  la  période  de 
dépression,  période  de  l'hématome;  est  caractérisée  par  des  symptômes 
diffus  et  des  symptômes  circonscrits,  avec  prédominance  des  premiers.  Ces 
symptômes  circonscrits  sont  des  paralysies  motrices  de  forme  hémiplégique  ; 
dans  quelques  cas  il  j  a  simplement  une  paralysie  faciale,  et  ces  hémiplé- 
gies, qui  sont  parfois  incomplètes,  peuvent  même  disparaître  avec  ou  sans 
retour.  On  observe  exceptionnellement  des  contractures  partielles,  des 
secousses  du  visage  ou  des  membres,  ou  du  tremblement.  Les  convulsions 
générales  sont  étrangères  à  l'hématome  simple,  elles  n'apparaissent  que 
dans  les  Cas  où  celui-ci  coïncide  avec  d'autres  lésions,  telles  que,  hydrocé- 
phalie, méningite,  fumeurs  ou  foyers  hémorrhagiques  dans  La  substance 
cérébrale.  Trois  fois  déjà  l'hémiplégie  des  membres  a  été  vue  du  même 
côté  que  la  lésion  (Bouillon-Lagrange,  Virchow,  Wood);  c'est  là  un  fait 
des  plus  remarquables;  on  en  a  signalé  de  pareils  pour  l'hémorrhagie  céré- 
brale; mais  si  l'on  tient  compte  de  la  rareté  relative  de  l'hématome,  il  est 
clair  qu'il  a,  plus  qu'aucune  autre  maladie,  le  singulier  privilège  de  faire 
exception  à  la  loi  du  croisement  des  symptômes  et  des  lésions. 

La  mort,  qui  est  la  terminaison  ordinaire  de  la  pachy méningite  hémor- 
rhagique,  a  lieu  dans  le  coma  après  une  série  d'oscillations  en  bien  ou  en 
mal.  ou  une  suite  d'aggravations  constantes.  Cependant  on  possède  quelques 
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exemples  de  guérison  qui  semblent  à  l'abri  de  toute  objection  ;  ce  sont  les 
faits  de  Bouillon-Lagrange,  Fuchs,  Bamberger,  Griesinger,  et  Gôschler; 
chez  les  enfants  la  mort  est  à  peu  près  certaine;  ils  succombent,  soit  pen- 
dant la  période  d'excitation,  soit  pendant  la  période  d'hémorrhagie,  ou  bien 
ils  sont  tués  un  peu  plus  tard  par  une  hydrocéphalie  chronique. 

DIAGNOSTIC  (1). 

La  forme  fébrile  propre  aux  enfants  pourrait  être  confondue  avec  la 
méningite  tuberculeuse  ;  mais  elle  s'en  distingue  par  la  vivacité  et  la  conti- 
nuité de  la  fièvre,  par  l'absence  de  constipation  opiniâtre,  par  l'absence  ou 
la  rareté  des  vomissements,  parla  prédominance  des  accidents convulsifs,  en 
particulier  par  la  contracture  permanente  des  mains  et  des  pieds  (Legcndre). 
On  tiendra  compte  en  outre  des  antécédents  héréditaires  ;  l'absence  de 
toute  maladie  tuberculeuse  dans  la  famille  n'est  qu'une  présomption  en 
faveur  de  la  pachyméninglte  hémorrhagique,  mais  l'existence  de  la  dia- 
thèse  chez  les  ascendants  ou  chez  les  autres  enfants  est  un  indice  presque 
certain  de  méningite  granuleuse.  Enfin,  quoique  l'une  et  l'autre  maladies 
soient  propres  aux  enfants,  elles  ne  frappent  pas  exactement  le  même  âge; 
l'hématome  se  montre  surtout  de  un  à  trois  ans,  et.  la  méningite  a  son  maxi- 
mum de  fréquence  «le  si v  à  huil  ans  (Guersant). 

Chez  les  adultes  et  chez  les  vieillards  le  diagnostic  est  difficile,  cepen- 
dant dans  les  cas  simples  il  est  permis  de  le  tenter  en  se  fondant  sur  les 
caractères  suivants  :  la  pachyméninglte  et  l'hématome  consécutif  consti- 
tuent une  maladie  lente  à  symptômes  diffus  très-marqués,  à  symptômes 
circonscrits  nuls  ou  tardifs.  Il  n'y  a  pas  de  fièvre,  pas  de  vomissements,  pas 
de  convulsions  générales,  les  pupilles  sont  rétrécies,  le  pouls  est  lent  et  ir- 
régulier,  et  l'on  n'observe  pas  de  phénomènes  du  côté  des  nerfs  crâniens, 
sauf,  dans  quelques  cas,  une  parésie  faciale  temporaire;  la  marche  de  la 
maladie  est.  coupée  par  un  ou  plusieurs  épisodes  apoplertiformes  à  dévelop- 
pement lent,  ou  par  des  phases  de  coma  et  de  sommeil  d'une  durée  re- 
marquable. L'âge  avancé  des  malades,  l'alcoolisme  et  le  traumatisme  cépha- 
liques  sont  encore  de  bons  éléments  de  diagnostic;  cette  dernière  cause 
doit  être  prise  en  considération  alors  même  qu'elle  remonte  à  une  époque 
déjà  ancienne.  Enfin  on  n'oubliera  pas  que  la  lésion,  avant  d'être  dé- 
clarée et  d'imposer  au  médecin  l'idée  d'une  maladie  de  l'encéphale,  peut 

(1)  Legendre,  Recherches       quelques  maladies  de  V enfance.  Paris,  1846.  —  Schu- 
bert, /oc.  cit.  —  Bouillon- Lagrange,  Arch.  gén.  de  méd.,  1847.  — Textor,  Wùrz- 
burg.  Verhandlungcn,  VII,  1857.— Griesinger,  Bcobachtungcn  ùber  Hirnkrankheiten 
'  (Archii;  der  Heilkunde,  1862). 
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se  révéler  durant  des  mois  entiers  par  un  symptôme  unique,  qui  est  la  cé- 
phalalgie. Lorsque  les  traits  précédents  sont  nettement  accusés,  la  paehy- 
méningile  hémonhagique  ne  peut  être  confondue  avec  aucune  maladie 
brusque  à  symptômes  dill'us  (méningite,  encéphalite)  ou  à  symptômes  cir- 
conscrits (nétrobiose,  hémorrhagie);  elle  ne  peut  l'être  davantage  avec  les 
lésions  lentes  et  limitées,  caries  tumeurs  de  i,' encéphale  occupent  les  régions 
de  la  base  ou  agissent  sur  elles  par  irradiation,  et  dans  les  deux  cas,  les 
symptômes  prédominent  dans  la  sphère  des  nerfs  crâniens  et  de  la  moelle 
allongée  (strabisme,  troubles  de  la  vue,  de  l'ouïe,  de  la  déglutition,  vo- 
missements, convulsions  épileptiformes).  Ce  qui  rend  Le  diagnostic  souvent 
obscur  ou  impossible,  c'est  l'existence  d'autres  altérations  qiénin go -céré- 
brales, coïncidence  qui  est  fréquente  surtout  chez  les  aliénés.  Il  est  bien 
évident  aussi  que  si  l'on  ne  connaît  pas  l'histoire  du  malade,  et  qu'il  se 
forme  chez  lui  une  hémorrhagie  assez  abondante  pour  tuer  rapidement,  on 
diagnostiquera  nécessairement  une  hémorrhagie  cérébrale  ou  sous-ara- 
ehnoïdieune  ;  l'erreur  ne  peut  être  évitée. —  Il  résulte  des  recherches  de 
Griesingcr  que  le  rétrécissement  de  la  pupille  est  au  maximum  du  côté  de 
la  lésion;  si  donc  dans  un  cas  douteux:  on  trouvait  ce  rétrécissement  du 
même  côté  que  l'hémiplégie,  ce  serait  un  motif  suffisant  de  songer  à  l'hé- 
matome, puisque  cette  maladie,  nous  l'avons  vu,  déroge  plus  souvent  qu'au- 
cune autre  à  la  loi  du  croisement  de  la  paralysie  et  de  la  lésion. 


TRAITEMENT. 


Chez  les  enfants,  de  petites  émissions  sanguines  sont  indiquées  au  début  ; 
on  appliquera  une  ou  deux  sangsues  derrière  chaque  oreille,  et  on  les  lais- 
sera saigner  pendant  une  ou  deux,  heures  au  plus,  en  ayant  soin  de  con- 
sulter l'état  du  pouls  et  la  coloration  de  la  face.  On  ne  répétera  cette  appli- 
cation que  chez  les  enfants  robustes,  parce  qu'à  cet  âge  les  pertes  de  sang 
même  légères  sont  mal  supportées.  Les  applications  froides  sur  la  tète,  les 
dérivatifs  intestinaux  (notamment  le  calomel  à  la  dose  de  30  à  40  centi- 
grammes, fractionnée  dans  la  journée),  les  révulsifs  cutanés  (vésicatoires 
aux  jambes),  sont  les  autres  moyens  auxquels  on  doit  recourir,  mais  on  ne 
peut  malheureusement  en  espérer  beaucoup,  à  moins  qu'on  ne  soit  encore 
tout  à  fait  au  début,  dans  la  période  qui  précède  l'héinorrhagie.  Ces  derniers 
moyens  sont  les  seuls  qu'on  doive  employer  chez  les  individus  avancés  en 
âge;  la  période  d'irritation  passant  le  plus  souvent  inaperçue,  il  n'y  a  plus 
d'indication  pour  les  émissions  sanguines,  et  l'on  ne  peut  se  proposer 
d'autre  but  que  de  favoriser  la  résorption  de  l'hématome  en  exagérant  la 
sécrétion  intestinale  et  urinaire  (dérivatifs  intestinaux  et  diurétiques),  et  de 
réveiller  l'excitabilité  de  l'encéphale  comprimé  en  agissant  vigoureusement 
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sur  la  peau.  La  possibilité  d'une  résorption  au  moins  partielle  est  démontrée 
par  quelques  autopsies,  dans  lesquelles  on  a  retrouvé  des  sacs  hématiques 
plus  ou  moins  rétractés,  chez  des  individus  qui  étaient  rétablis  depuis  un 
certain  temps  déjà,  après  avoir  présenté  les  symptômes  de  la  pachyménin- 
gite hémorrhagique  et  qui  avaient  succombé  à  une  autre  maladie.  Ces  laits 
montrent  en  nuire  que  la  guérison  n'exige  pas  une  résorption  complète  du 
kyste,  et  qu'elle  peut  être  simplement  l'œuvre  du  temps,  qui  permet  au 
cerveau  de  s'accoutumer  à  la  pression  anormale  qu'il  subit,  el  de  la  tolérer 
sans  révolte. 

CHAPITRE  IX. 

HÉ1IOKR  H  A  <  - 1 1  :  MÉNINGÉE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOG1E  (1). 

La  pathologie,  chirurgicale  et  l'obstétricale  revendiquent  les  hémorrhagies 
qui  se  font  entre  la  face  profonde  des  os  du  crâne  et  la  dure-mère  (hémorrha- 
gies traumatiques  sous-crâniennes',  céphalématome  interne)  ;  la  pachyméningite 
hémorrhagique  embrasse,  à  de  rares'  exceptions  pies,  les  hémorrhagies 
qui  ont  lieu  entre  la  dure-mère  et  l'arachnoïde,  hémorrhagies  sus-ara- 
chnoidiennes,  que  l'on  appelait  intra-arachnoïdiennes  à  l'époque  où  l'on 
admettait  dans  l'arachnoïde  deux  feuillets  distincts,  l'un  pariétal,  l'autre 
viscéral.  L'hémorrhagie  méningée  chez  l'adulte  comprend  donc  presque 
uniquement  1' hémorrhagie  sous-abachnoïdienne  qui  siège  entre  l'arachnoïde 
et  la  pie-mère  el  qui  présente  comme  complication  possible,  mais  rare, 
l'irruption  du  sang  à  travers  l'arachnoïde  déchirée,  c'est-à-dire  une  hémor- 
rhagie sus-arachnoidienne  secondaire.  Huant  à  l' 1 1  émoh ru.vgie  sus-araui noïm kn n v. 
primitive  et  indépendante  de  la  pachyméningite,  elle  est  observée  principa- 

(1)  Serres,  Annuaire  méd.-chir.  des  hôpitaux.  Paris,  1819.  —  Rocuoux,  Recherches 
sur  l'apoplexie.  Paris,  1833.  —  Baillarger,  Arch.  gén.  de  méd.,  1834.  —  Du  siégi 
de  quelques  hémorrhagies  méningées,  thèse  de  Paris,  1837.  —  Boidet,  Sur  l'hémor- 
rhagïe des  méninges  (Journal  des  conn.  méd.-chir.,  1839). —  Elsasseh,  Wûrtemb.  med. 
Corresp.  Blatf,  1844.  —  Oesterlen,  Jahrbvch  fur  prakt.  Heilkunde,  Tûbiogeu,  1845. 
—  Prus,  Mém.  de  VAcad.  de  méd.  de  Paris,  1845. —  F.  Werer,  Beitrâge  sur  path. 
Anat.  der  Nengebornen.  Kiel,  1851.  — Bedxar,  Die  Krankheitcn  der  Neugebornen  vnd 
Suuglinge.  Wien,  1851.  —  Vibcho'W,  Mémoires  cités  dans  l'article  précédent.  — 
Friedleren,  Arch.  f.  physiolog.  Heilkunde,  1855.  —  Edwards,  Lacération  ofmiddle 
meningeal  artery  (Dublin  med.  Prêts,  1862).  —  Zeller,  Uebcr  mcningeal  Apople.rir 
(Wurtemb.  med.  Corresp.  Blatt,  1862).  —  Blachez,  Hémorrhagie  méningée  (Union 
méd.,  1867).  —  Cri  veilhier,  Rokitansky,  Hasse,  /oc.  cit. 
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Lenicnl  chez  Les  nouveau-nés;  elle  est  pare  à  tout  autre  époque  au  point 
(l'être  exceptionnelle.  Du  reste,  une  fois  la  part  faite  à  l'hématome  de  la 
dnre-mère,  l'hémorrhagie  méningée  dans  ses  deux  variétés  est  une  maladie 
rare;  on  La  \roi1  ans  deux  périodes  extrêmes  de  la  vie  chez  le  nouveau-né, 
et  au  delà  de  cinquante  ans  ;  à  cet  âge,  elle  est  un  peu  plus  fréquente 
chez  l'homme  que  chez  la  femme. 

Restreinte  aux  causes  positivement  démontrées,  l'étiologie  ne  comprend 
que  deux  ordres  de  faits,  savoir  :  La  rupture  des  vaisseaux  artériels  ou  vei- 
neux, et  la  rupture  des  capillaires  dégénérés  sous  l'intluence  d'une  dyscrasie 
héniorrhagipare.  Cette  dernière  forme  d'hémorrhagie  qu'on  observe  surtout 
dans  l'alcoolisme,  dans  les  maladies  du  foie  (hépatite  parenchymatcuse 
aiguë,  sclérose)  n'est  pas  soumise  à  la  limite  d'âge  précédemment  indiquée; 
j'en  ai  \u  un  bel  exemple  chez  un  adulte  de  quarante  ans  qui  succomba  à 
une  sclérose  hépatique  totale;  l'hémorrhagie  était  purement  sus-araehnoï- 
dienne.  Quant  à  la  rupture  de  vaisseaux  plus  volumineux,  artères  ou  sinus, 
elle  est  le  plus  ordinairement  d'origine  traumatique  (chutes,  coups  sur  la 
tète,  fractures  du  crâne,  plaies  de  tète);  l'hémorrhagie  des  nouveau-nés 
est  elle-même  une  variété  de  l'espèce,  les  vaisseaux  sont  déchirés  par  les 
manœuvres  opératoires  dans  les  accouchements  difficiles  ;  et  pour  ceux  qui, 
plus  faciles,  produisent  néanmoins  l'épanchement  de  sang  dans  les  mé- 
ninges, on  admet  généralement  avec  F.  Weber  que  la  rupture  vasculaire 
résulte  du  chevauchement  forcé  dos  os  du  crâne,  pendant  l'évolution  de  la 
tète.  Dans  tous  les  cas  où  l'hémorrhagie  succède  à  une  violence  exté- 
rieure, les  vaisseaux  qui  se  rompent  peuvent  être  sains;  mais,  lorsque 
cette  origine  n'existe  pas,  la  rupture  est  préparée  par  des  altérations  diverses 
des  tuniques  vasculaires  ou  par  une  thrombose  des  sinus  qui  a  pour  etlèt  d'ac- 
croître, jusqu'à  la  rupture,  la  pression  du  sang  dans  les  vaisseaux  per- 
méables. En  dehors  des  cas  où  l'hémorrhagie  peut  être  rapportée  à  l'une 
de  ces  causes  définies,  il  en  est  d'autres  dans  lesquels  l'interprétation  patho- 
génique  reste  obscure. 

Chez  les  nouveau-nés,  l'hémorrhagie  est  presque  toujours  sus-arachnoï- 
dienne,  les  recherches  de  Virchow  permettraient  même  de  dire  toujours  ; 
chez  l'adulte,  ce  siège  esl  exceptionnel;  on  l'observe  surtout  dans  les  hémor- 
rhagies  capillaires  d'origine  dyscrasique  et  dans  les  ruptures  des  sinus. 
Dans  les  autres  cas.  le  sang  occupe  L'espace  sous-arachnoïdien,  c'est  une 
hémorrhagie  sous-arachnoïdienne. 

ANATOM1E  PATHOLOGIQUE. 

Dans  I'épaxciîement  sous-yrachnoïdiex,  le  sang  forme  une  couche  plus  ou 
moins  épaisse  entre  l'arachnoïde  et  la  pie-mère,  qui  peut  être  elle-même 
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infiltrée,  au  point  de  justifier  la  comparaison  qui  en  a  été  faite  avec  un  pla- 
centa. Les  plexus  choroïdes  sont  le  siège  d'une  injection  considérable,  et  il 
n'est  pas  rare  de  trouver  les  ventricules  pleins  de  sang;  parfois  même  l'hé- 
morrhagic  étant  très-abondante,  l' extra vasation  encéphalique  fuse  dans  le 
canal  vertébral,  et  un  épanchement  sous-arachnoïdien  spinal  est  produit, 
qui  peut  se  prolonger  jusqu'à  la  terminaison  de  la  moelle.  Bien  qu'il  soit 
mêlé  au  liquide  céphalo-rachidien,  le  sang  se  coagule;  mais  on  ne  connaît 
pas  d'exemple  d'enkystement.  Dans  L'hémobrhàgib  si  '--ai;  vuinoïdienne,  qui 
peut  également  produire  un  épanchement  vertébral,  le  sang,  complètement 
ou  incomplètement  coagulé,  est  accumulé  d'ordinaire  à  la  base  du  crâne, 
sur  la  tente  du  cervelet;  cependant  on  l'observe  aussi  sur  la  convexité  det- 
hémisphères.  Ce  caillot  peut-il  s'enkyster  et  tonner  ainsi  Mro.idairement  un 
sac  hématique  (hématome)?  On  l'a  cru  longtemps  (théorie  de  Baillarger) j 
mais,  en  présence  des  notions  actuelles  sur  la  paehyinéningile,  le  fait  ne 
peut  être  tenu  pour  démontré.  Dans  les  points  qui  correspondent  au  coagu- 
lum,  les  circonvolutions  sont  aplaties,  et  dans  l'hémorrhagie  sous-arachnoï- 
dienne  le  tissu  nerveux,  ramolli  lui-même,  présente  souvent  une  suffusion 
sanguine.  En  général,  quand  l'héinorrhagie  est  considérable,  le  cerveau  est 
exsangue  ;  cependant  chez  les  nouveau-nés  il  peut  présenter  une  hyperémie 
manifeste,  et  la  coïncidence  d'une  hémorrhagie  cérébrale  proprement  dite 
n'est  pas  très-rare  (10  pour  100  d'après  Friedleben). 

SYMPTOMES. 

Ils  varient  un  peu  selon  l'étendue,  et  le  siège  du  coagulum  à  la  base,  à 
la  convexité  du  cerveau,  ou  sur  le  mésocéphale  ;  ainsi,  on  a  vu  la  mort 
survenir  presque  subitement,  par  suspension  de  la  respiration,  dans  des  cas 
où  l'hémorrhagie  étreignait  comme  dans  un  cercle  de  sang  la  moelle  allon- 
gée ;  mais  à  côté  de  ces  différences,  qui  influent  surtout  sur  la  durée  des 
accidents,  la  maladie  présente  dans  ses  diverses  nuances  un  caractère  con- 
stant qui  est  d'une  grande  valeur  diagnostique  ;  elle  ne  donne  lieu  qu'à  des 
symptômes  diffus  de  dépression  cérébrale.  Avec  ou  sans  prodromes  {céphalal- 
gie, étourdissements,  vertige),  une  attaque  d'apoplexie  a  lieu,  le  coma  est 
profond,  la  résolution  est  complète  et  générale,  avec  conservation  des 
mouvements  automatiques  et  des  mouvements  réflexes,  mais  il  n'y  a  pas 
de  paralysie  limitée  (un  seul  cas  de  Pi  ns  l'ait  exception).  Cette  attaque  peut 
être  rapidement  mortelle;  si  le  malade  revient  à  Lui,  il  ne  présente  pas  de 
symptômes  circonscrits,  il  a  une  faiblesse  générale,  intellectuelle  et  phy- 
sique ;  dans  son  lit  il  peut  exécuter  des  mouvements  volontaires,  mais  il  ne 
peut  se  tenir  debout,  et  il  reste  en  cet  état  jusqu'à  ce  qu'une  nouvelle 
attaque  ramène  le  coma  initial.  Cette  série  de  phases  peut  se  reproduire  un 
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certain  nombre  de  fois  avant  la  mort,  de  sorte  que  la  maladie  peut  être 
nettement  caractérisée  en  ces  tenues  :  elle  tue  dans  la  première  attaque 
de  coma,  ou  bien  elle  tue  après  quelques  accès  de  somnolence,  dans  l'inter- 
valle desquels  le  patient  présente  une  dépression  générale  sans  symptôme 
circonscrit.  Au  reste,  dans  l'une  et  l'autre  alternative,  la  durée  est  très- 
courte,  et  l'anéantissement  croissant  de  l'innervation  encéphalique  ne  tarde 
pas  à  amener  la  mort;  dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  elle  a  lieu  le  pre- 
mier jour,  il  est  rare  qu'elle  soit  différée  jusqu'à  la  lin  de  la  première 
semaine,  et  l'on  ne  connaît  que  deux  exemples  de  survie  pendant  un  mois. 
Au  début,  il  y  a  parfois  des  vomissements  ;  l'incontinence  de  l'urine  et  des 
matières  est  constante  dans  les  derniers  jours  ;  quant  aux  phénomènes 
d'excitation,  ils  sont  exceptionnels;  ce  sont  quelques  mouvements  convulsifs 
ou  un  peu  de  contracture;  ce  dernier  symptôme,  que  Boudet  a  particuliè- 
rement signalé,  appartient,  en  tant  que  phénomène  fréquent,  à  la  pachyménin- 
gite  hémorrhagique. 

Chez  les  nouveatMlés,  l'hémorrhagie  méningée  est  une  des  causes  de  cet 
état  mal  défiai  qu'on  appelle  l'asphyxie  des  nouveau-nés  (d'après  Cruveil- 
hier,  un  tiers  des  cas)  ;  les  enfants  sont  mort-nés,  ou  bien  ils  meurent  peu 
de  moments  après  la  naissance.  Parmi  ceux  qui  survivent  quelques  jours, 
les  uns  naissent  dans  un  état  de  mort  apparente,  les  autres  ne  présentent 
d'abord  que  de  la  somnolence,  de  la  prostration  et  une  apathie  fonctionnelle 
complète  ;  puis,  au  bout  de  quelques  jours,  surviennent  des  vomissements, 
des  convulsions,  de  la  dyspnée,  le  coma  et  la  mort.  Elsàsser,  qui  a  appelé 
l'attention  sur  ces  faits,  a  vu  la  vie  se  prolonger  jusqu'au  vingt-deuxième 
jour;  il  faut  admettre  alors  que  l'hémorrhagie  n'a  lieu  qu'après  la  naissance, 
ou  bien  qu'elle  se  produit  en  plusieurs  temps  ;  la  mort  peut  même  larder 
plus  encore,  et  être  le  résultat  non  de  l'hémorrhagie  elle-même,  mais  de 
l'atrophie  du  cerveau  ;  ainsi  succomba  à  l'âge  de  six  mois  l'enfant  dont 
parle  Friedleben. 

Absolument  grave  chez  l'adulte,  le  pronostic  l'est  un  peu  moins  chez  le 
nouveau-né  ;  du  moins,  Elsàsser  a  vu  guérir  des  enfants  (fui  avaient  pré- 
senté les  mêmes  symptômes  que  ceux  dont  il  a  fait  l'autopsie,  et  Virchow 
a  observé  un  exemple  de  régression  et  de  transformation  pigmentaire  de 
l'épanchement  sanguin:. 

Le  diagnostic  avec  l'hémorrhagie  cérébrale  a  été  précédemment  exposé; 
quant  à  Y  hématome  de  ht  dnrr-mére,  l'hémorrhagie  méningée  en  diffère  par 
la  brusquerie  du  début,  la  netteté  de  l'attaque  apoplectique,  l'absence  de 
paralysie  limitée,  et  la  marche  beaucoup  plus  rapide.  —  Le  traitement  est 
le  même  dans  les  deux  maladies. 
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CHAPITRE  X. 

tllAI\CI!i:  AIGUË. 

L'inflammation  des  méninges  (1)  ne  peut  être  div  isée  d'après  son  siège 
en  inflammation  de  L'arachnoïde  (arachnitis),  et  en  inflammation  delà  pie- 
mère;  ces  deux  variétés,  qui  ne  sont  même  pas  justifiées  par  l'anatomie 
pathologique,  sont  complètement  inacceptables  au  point  de  vue  clinique  ; 
le  mol  méningite  doit  donc  être  entendu  de  L'inflammation  simultanée 
de  l'arachnoïde,  du  tissu  cellulaire  sous-arachnoïdien  et  de  la  pie-mère. 
Lorsque  les  produits  de  l'inflammation  consistent  en  eœsudaMon  séro-fibri- 
neuse,  en  foimation  purulente  ou  en  ncoplasie  conjonctive,  la  méningite  est 
dite  simple;  Lorsque  avec  ces  produits  inflammatoires  communs  existent  les 
néoplasies  spéciales  connues  sous  le  nom  de  granulations  tuberculeuses,  la 
méningite  est  dite  tuberculeuse  ou  granuleuse. 

La  méningite  simple  présente  trois  formes  basées  sur  la  rapidité  de  la 
marche  et  sur  Le  caractère  sporadique  ou  épidémique  ;  nous  aurons  donc 
à  décrire  successivement  :  la  méningite  aiguë,  la  méningite  chronique,  la 
méningite  épidémique,  après  quoi  nous  étudierons  la  méningite  tubercu- 
leuse. Se  fondant  sur  ce  fait  que  la  méningite  aiguë  simple  siège  plus  fré- 
quemment à  la  convexité  du  cerveau  qu'à  la  base,  tandis  que  la  méningite 
tuberculeuse  est  localisée  presque  constamment  clans  cette  dernière  région, 
quelques  auteurs  ont  établi  une  synonymie  complète  entre  ces  expressions  : 
méningite  de  la  convexité  et  méningite  simple  —  méningite  de  la  base  et 
méningite  tuberculeuse.  Cette  terminologie  doit  être  rejetée  ;  elle  contient 
une  erreur;  la  méningite  simple  peut  siéger  à  la  base  aussi  bien  qu'à  la 
convexité  ;  elle  peut  même  être  exclusixement  limitée  à  la  base,  ainsi  que 
j'en  ai  déjà  vu  plusieurs  exemples. 

(1)  Pauent-Duciiatei.et  et  Martinet,  Recherches  sur  l'inflammation  de  F  arachnoïde. 
Paris,  1821.  —  Van  Coktsem,  Recherches  cliniques  et  anat.-path.  sur  l'inflammation 
aiguë  de  l'arachnoïde  cérébrale.  Paris,  1830.  —  Bayee,  Traité  des  maladies  du  cer- 
veau et  de  ses  membranes.  Paris,  1836.  —  Gieksant,  ail.  MÉNINGITE,  in  Dict.  de  méd. 
Paris,  1839.  — Neisser,  Die  Entzûndung  der  serôsen  Haute  des  Gehirns  und  des 
Riiclceumarks.  Berlin,  1845.  —  Hope,  Die  Entzûndung  des  Gehirns  und  der  Gehim- 
hàute  (traduct.  allemande  de  Scbmicftmann).  Berlin,  1 8  i 7 .  —  Barthez  et  Rilliet, 
Traité  des  maladies  des  enfants.  Paris,  1853.  —  Bed.naii,  Lchrbuch  der  Kindcrkrank- 
heiten.  Wien,  1856. 
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GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE  (1). 

Plu>  fréquente  chez  L'homme  que  chez  la  t'emme,  la  méningite  aiguë 
Frappe  surtout  les  individus  âgés  de  quinze  à  cinquante  ans  ;  mais  il  n'est 
pas  exact  de  dire  qu'elle  n'atteint  jamais  les  jeunes  entants  ;  West,  Bednar, 
liasse,  Lewis  Smith,  l'ont  observée  chez  des  entants  Agés  de  si\  mois  à 
un  an,  et  elle  n'est  pas  très-rare  à  L'époque  de  la  dentition.  La  méningite 
est  primitive,  ou  bien  elle  se  développe  dans  le  cours  d'une  autre  maladie. 
Les  causes  de  la  forme  primitive  ne  sont  pas  toujours  saisissables,  mais  il  est 
quelques  circonstances  pourtant  dont  l'influence  est  réelle  ;  ce  sont  ÏHnso- 
lation,  les  fatigues  intellectuelles,  les  veilles  prolongées  et  les  excès  alcooliques, 

La  méningite  secondaire  survient  par  propagation  ou  par  contiguïté,  à  la 
suite  du  traumatisme  céphalique,  des  caries  des  os  du  crâne,  dans  le  cours 
de  l'otite,  de  l'érysipèle  de  la  l'ace  ou  du  cuir  chevelu  ;  on  l'observe, 
comme  effet  de  la  similitude  du  tissu,  dans  les  phlegmasies  des  séreuses, 
pleurésie,  péritonite,  rhumatisme  articulaire  aigu,  avec  ou  sans  détermina- 
tion cardiaque;  elle  se  montre,  comme  résultat  de  la  cachexie  organique  et 
de  la  dyscrasie,  dans  les  périodes  avancées  du  mal  de  Bright;  elle  apparaît, 
connue  expression  partielle  d'un  état  général,  dans  les  maladies  pyogéniques 
(infection  purulente,  maladies  puerpérales),  dans  les  flèvres  éruptives  et  la 
syphilis.  Celle-ci  donne  plus  souvent  naissance  à  une  méningite  chronique, 
mais  la  forme  aiguë  est  démontrée  par  quelques  faits  positifs,  ceux  entre 
autres  de  Vidal  (de  Cassis),  de  Griesinger,  de  Niemeyer  et  d'Engelsted. 


^NATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Rarement  générales,  les  lésions  siègent  sur  la  convexité  de  l'encéphale 
ou  à  la  base  ;  elles  peuvent  être  plus  limitées,  et  n'occuper  qu'une  région 
circonscrite  du  sommet  ou  de  la  base.  Pour  peu  que  la  méningite  soit  éten- 
due, la  surface  du  cerveau  dans  son  ensemble  est  le  siège  d'une  vive  injec- 
tion; de  grosses  veines  apparaissent  turgescentes  sur  les  circonvolutions  et 
dans  leurs  anfractuosités,  L'hyperémie  dessine  les  plus  petits  minuscule* 
artériels,  et  dans  bon  nombre  de  cas,  les  vaisseaux  sont  entourés  d'une 
gaine  séro-fibrineuse  semi-liquide,  qui  contraste  par  sa  coloration  grisâtre 
avec  la  teinte  violacée  ou  rouge  vif  de  la  pie-mère.  L'arachnoïde  peut  être 
poisseuse,  friable,  dépolie  et  inégale,  mais  la  lésion  caractéristique  occupe 

(1)  Vigla  ,  Complication  cérébrale  du  rhumatisme  articulaire  aigu  (Gaz.  hop., 
i 853).  —  Vo>  Rittersiiai>,  Deutsche  Klinik,  1855.  —  Lewis  Smith,  Aruchnoid  effu- 
sion depetuling  upon  Pneumonie,  (American  med.  Times,  1862). 
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le  tissu  cellulaire  sous-arachnoïdieu  ;  ou  y  trouve  une  sérosité  lactescente, 
des  dépôts  membraneux  composés  de  fibrine  finement  granulée,  et  du  pus. 
Ce  dernier  est  habituellement  concret,  et  il  forme  avec  la  fibrine,  à  laquelle 
il  est  intimement  mélangé,  des  plaques  verdàfrcs,  homogènes,  plus  ou 
moins  épaisses,  qui  sont  disséminées  par  pointa  ou  par  flocons  sur  la  partie 
enflammée,  ou  qui  sont  étendues  eu  membranes  continues  sur  la  totalité 
de  la  région.  Ces  produits  sont  souvent  accumulés  autour  des  origines  de- 
nerfs  crâniens,  il  n'est  pas  rare  de  voir  le  bulbe  enfermé  dans  un  de  ces 
cylindres  iibrino-purulents.  Le  plus  ordinairement  l'inflammation  est  bi- 
latérale, c'est-à-dire  qu'elle  occupe  les  régions  paires  homologues,  et  lors- 
qu'elle siège  sur  les  parties  impaires  de  la  base  (protubérance,  bulbe),  elle 
les  intéresse  dans  toute  leur  largeur. 

L'hyperémie  de  la  pie-mère  se  répète  habituellement  dans  le  tissu  nerveju; 
sous-jacent,  lequel  présente  assez  souvent  une  adhérence  anormale  à  la 
méninge,  de  sorte  qu'on  ne  peut  détacher  celle-ci  sans  entraîner  en  même 
temps  des  fragments  de  substance  cérébrale  ramollie.  Il  existe  alors  une 
infiltration  fibrineuse  et  purulente  de  la  couche  corticale  (Rokitansky)  ;  cette 
double  altération,  qui  constitue  la  înéningo-encépbalite,  est  surtout  fré- 
quente dans  la  méningite  des  régions  hémisphériques  supérieures  et  laté- 
rales. Les  ventricules  contiennent  peu  de  liquide,  parfois  cependant  ils 
renferment  une  sérosité  floconneuse  et  louche,  et  dans  les  méningites 
d'origine  rhumatismale  ou  pyémique,  on  peut  les  trouver  pleins  de  pus. 
Lorsque  les  cavités  ventriculaires  sont  distendues  par  de  la  sérosité,  ce  qui 
est  exceptionnel,  et  que  la  vie  s'est  prolongée  durant  quelques  jours,  l'épen- 
dyme  et  le  tissu  nerveux  sous-épendymaire  sont  atteints  d'un  ramollisse- 
ment qui  peut  aller  jusqu'à  la  diffluence  ;  c'est  un  simple  effet  de  macéra- 
tion ou  d'imbibition.  —  La  méningite  cérébrale,  surtout  celle  qui  est 
secondaire,  coïncide  assez  fréquemment  avec  une  méningite  spinale  ;  cette 
coïncidence  est  la  règle  dans  la  méningite  épidémique,  d'où  son  autre  dé- 
nomination :  méningite  cérébro-spinale. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE  (1). 

A  l'exception  de  la  douleur  de  tête  et  de  la  fièvre,  aucun  des  s\mptômes 
de  la  maladie  ne  dépend  directement  de  l'inflammation  des  méninges,  ils 
sont  tous  l'expression  du  désordre  que  subissent  les  éléments  nerveux. 

(1)  Bouciiut,  De  la  méningite  étudiée  à  f 'opht lialmoscope  (Gaz.  hôp.,  1862).  — 
Actes  du  congrès  méd.  international.  Paris,  1868.  —  Tingel,  Mittheiluugen  ans  der 
med  Abtheilung  des  allg.  Kranken.  in  Hamburg,  1862-1863.  Hamburg,  1864.— 
Levden,  Chemosis  Conjonctivœ  als  Symptom  einer  eiterigen  Meningitis  (Virchov\ 
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Lorsque  ceux-ci  sont  matériellement  altérés  (méningo-encéphalite),  la  patho- 
génie  de  ces  phénomènes  s\ mplomatiques  n'a  rien  d'obscur;  l'irritation  du 
début  exalte  l'activité  fonctionnelle  et  s'exprime  par  les  symptômes  dits 
d'excitation;  puis,  lorsque  les  formations  inflammatoires  ont  altéré  la  consti- 
tution matérielle  des  éléments  nerveux,  l'affaiblissement  ou  l'anéantissement 
de  leur  \italité  se  révèle  par  les  symptômes  dits  de  dépression.  Mais  lorsque 
la  méningite  est  pure,  elle  présente  un  tableau  clinique  semblable,  et  s'il 
est  encore  facile  de  concevoir  l'exaltation  cérébrale  par  irritation  de  voisi- 
nage, il  l'est  moins  d'interpréter  l'inertie  consécutive.  L'explication  qu'on  en 
donne  d'ordinaire  est  loin  d'être  satisfaisante  pour  tous  les  cas  ;  on  admet 
que  l'exsudat  tibrino-purulent  une  fois  formé  exerce  sur  le  tissu  nerveux 
une  compression  suffisante  pour  en  abolir  la  fonction  ;  mais  il  est  rare  que 
l'abondance  de  l'exsudat  justifie  cette  manière  de  voir;  de  plus,  on  voit 
assez  souvent  les  phénomènes  d'excitation  et  de  dépression  alterner  ou  co- 
exister pendant  un  certain  moment,  ou  bien  la  période  de  collapsus  étanl 
constituée,  elle  est  coupée  par  une  nouvelle  reprise  des  symptômes  d'exci- 
tation. Pour  ces  motifs,  cette  explication  purement  mécanique  ne  me  parait 
pas  acceptable  d'une  manière  absolue,  et  dans  les  symptômes  cérébraux 
antagonistes  de  la  méningite  pure,  je  ne  puis  voir  qu'une  expression  dé- 
monstrative de  cette  loi  physiologique  qui  veut  que  l'excitation  anormale 
soit  suivie  de  l'épuisement;  celui-ci  est  temporaire,  ou  définitif  d'emblée, 
cela  dépend  de  l'intensité  et  de  la  persistance  de  l'excitation  première.  On 
comprend  aisément  par  là  qu'en  ce  qui  concerne  les  symptômes  cérébraux, 
la  méningite  pure  soit  semblable  à  la  méningo-encéphalite,  car  la  source 
des  phénomènes  est  dans  l'un  et  l'autre  cas  une  surexcitation  fonctionnelle 
aboutissant  à  la  ranan  de  l'excitabilité  (névrolysie)  des  éléments  nerveux. 
Quelquefois,  pourtant,  l'interprétation  mécanique  (compression  exercée  par 
l'exsudat)  est  pleinement  justifiée;  je  veux  parler  des  cas  dans  lesquels  les 
origines  des  nerfs  crâniens  sont  enserrées  par  une  gaine  fibrineuse  ou 
(ibrino-purulente,  qui  en  entrave  la  conductibilité.  Cette  disposition  parti- 
culière de  la  lésion  est  assez  commune  dans  les  méningites  à  symptômes 
herniaires  ou  bulbaires  (je  désigne  ainsi  les  symptômes  qui  siègent  dans  la 
sphère  des  nerfs  crâniens  en  général,  et  des  nerfs  bulbaires  en  particulier). 

La  méningite  peut  présenter  une  période  phodromioue  dont  la  durée  varie 
de  quelques  heures  ù  quelques  jours,  et  qui  est  caractérisée  par  de  la 
céphalalgie,  des  vertiges,  des  vomissements,  de  l'agitation,  plus  rarement 
par  des  épistaxis.  Mais,  qu'elle  soit  ou  non  précédée  de  prodromes,  la  inala- 

Arcltiv,  1864).  —  Skoda.  Uebei  Meninyitis  cerebrulis  ttnd  spinalis  [Allg.  Wiener 
med.  Zeitung,  1865).  —  Galezowski,  Etude  opfd/ta/moscopttjuc  sur  les  altération*  du 
nerf  optique.  Paris,  1865.  —  Même  sujet  (Union  méd..  1866).  —  Biehbaum.  Mpnin- 
gdt-  simptex  (Deutsche  klintk,  1865). 
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die,  surtout  dans  sa  forme  primitive,  a  un  début  aussi  brusque  et  aussi  net 
que  la  plus  tranche  des  phlegmasies  viscérales;  la  similitude  est  souvent 
portée  au  point  qu'il  existe  un  frisson  initial,  puis  la  hèvre  s'allume  et  acquiert 
dès  le  premier  jour  une  vivacité  qui  est  étrangère  à  toute  autre  maladie 
encéphalique.  Le  pouls  réguler,  plein  et  dur,  est  au  delà  de  100  ;  le  thermo- 
mètre s'élève  aux  environs  de  U0  degrés  ou  au  delà,  et  ne  présente  le  matin 
qu'une  chute  nulle  ou  à  peine  marquée;  la  face  est  vultueuse,  les  yeux  sont 
brillants  et  animés,  et  les  phénomènes  d'ExeiXAiiOM  cérébrale  apparaissent. 
Une  céphalalgie  opiniâtre  des  plus  violentes,  des  vomissements  alimentaires 
ou  bilieux,  sont  habituellement  les  premiers  qui  se  montrent;  bientôt  s'y 
joignent  du  délire  et  des  convulsions  qui  ont  presque  toujours  le  caractère 
de  convulsions  toniques  (contractures).  Le  délire  est  bruyant,  furieux  parfois, 
accompagné  d'hallucinations,  d'illusions,  et  d'impulsions  locomotrices,  qui 
nécessitent  une  répression  énergique  (liens,  camisole)  ;  ces  désordres  sont 
précoces,  ils  précèdent  dans  certains  cas  tous  les  autres  phénomènes  céré- 
braux, et  traduisent  l'excitation  des  cellules  corticales  qui  président  à  l'idéa- 
tion  sensorielle  et  subjective.  On  a  dit  que  le  délire,  constant  dans  la  mé- 
ningite de  la  convexité,  manque  dans  celle  de  la  base  ;  sous  cette  forme  la 
proposition  n'est  pas  exacte  :  si  la  méningite  de  la  base  intéresse  la  face 
inférieure  des  lobes  du  cerveau,  elle  produit  du  délire  aussi  bien  que  la 
méningite  de  la  surface  conv  exe  ;  mais  si  l'inflammation  est  rigoureusement 
limitée  aux  régions  inférieures  du  cervelet  et  du  mésocéphale  elle  peut 
tuer,  et  tue  en  effet,  sans  qu'on  observe  aucun  trouble  dans  la  sphère  de 
l'idéation.  La  raison  de  ce  fait  est  dans  un  principe  général  que  je  ne  puis 
assez  répéter  :  les  symptômes  cérébraux  de  la  méningite,  qui  sont  en  dé- 
tinitive  des  effets  secondaires  de  l'inflammation  membraneuse,  sont  tou- 
jours contenus  dans  les  attributions  fonctionnelles  de  la  région  encéphalique 
intéressée.  Or,  le  processus  de  l'idéation  étant  sous  la  dépendance  des  cel- 
lules de  la  couche  corticale  hémisphérique,  il  sera  troublé  toutes  les  fois 
que  la  méningite  occupera  la  superficie  des  hémisphères  cérébraux,  peu 
importe  d'ailleurs  que  ce  soit  à  la  base  ou  au  sommet;  en  revanche,  l'hy- 
péridéation  délirante  fera  défaut,  si  l'inflammation  a  un  siège  tellement 
limité  qu'elle  n'agisse  que  sur  le  mésocéphale  ou  sur  le  cervelet,  organes 
qui  dans  les  opérations  de  l'idéation  n'ont  que  le  rôle  de  conducteurs.  En 
substituant  cette  notion  de  pathogénie  physiologique  à  la  notion  empirique 
de  la  topographie  (convexité,  base),  on  jette  une  vive  lumière  sur  les  rap- 
ports des  symptômes  aux  lésions,  et  l'on  voit  s'évanouir  devant  ce  nouveau 
jour  bien  des  contradictions  apparentes.  1!  reste  néanmoins  des  faits  réfrac- 
taires,  mais  ils  n'ont  rien  de  fortuit  ou  d'accidentel,  ils  sont  eux-mêmes  le 
résultat  d'une  autre  loi- que  j'ai  déjà  eu  occasion  de  mentionner  :  dans  les 
maladies  encéphaliques,  les  symptômes  cérébraux  ont  souvent  une  double 
origine;  les  uns  proviennent  directement  de  la  partie  lésée,  les  autres  sont 
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1  effet  de  l'excitation  secondaire  réflexe,  que  provoque  cette  partie  dans  une 
autre  région  de  l'encéphale,  avec  laquelle  elle  est  médiatement  ou  immé- 
diatement unie.  Ce  principe  donne  la  clef  de  ces  faits  paradoxaux  dans  les- 
quels les  symptômes  ne  semblent  pas  en  harmonie  avec  le  siège  des  lésions. 
Les  deux  lois  précédentes  méritent,  vu  leur  importance,  d'être  consacrées 
par  un  nom  ;  j'appelle  la  première  la  loi  de  Y  attribution  fonctionnelle,  la 
seconde,  la  toi  de  l'irradiation  réflexe;  elles  commandent  toute  la  symptoma- 
tôlogie  des  maladies  cérébro-spinales.  —  La  contracture  peut  à  son  début 
n'occuper  qu'un  des  côtés  du  corps,  mais  elle  ne  tarde  pas  à  devenir  bila- 
térale, l'absence  de  symptômes  circonscrits  étant  un  des  caractères  de  la 
méningite  aiguë  ;  la  contraction  tonique  occupe  le  plus  souvent  les  fléchis- 
seurs de  l'avant-bras  et  les  fléchisseurs  île  la  jambe.  La  résistance  à  l'ex- 
tension dans  les  parties  conlraet urées  est  variable,  mais  si  l'on  ne  procède 
pas  d'emblée  avec  une  grande  violence,  on  constate  que  les  tentatives  d'ex- 
tension ont  pour  effet  d'accroître  la  flexion  spasmodique  j  dans  quelques 
cas,  la  résistance  est  vraiment  invincible.  Du  reste,  la  contracture  n'est  pas 
toujours  bornée  auv  membres,  elle  peut  siéger  dans  les  muscles  de  l'œil, 
d'où  le  strabisme  ;  dans  les  muscles  de  la  mâchoire  inférieure  et  de  la  face, 
d'où  le  trismus,  le  grincement  de  dents,  l'expression  sardonique  et  les  con- 
tractions du  visage  j  souvent  aussi  on  l'observe  dans  les  muscles  cervicaux 
postérieurs,  d'où  le  renversement  de  la  tète  en  arrière  avec  saillie  du  cou 
eu  avant  (opisthotonos)  ;  ce  symptôme  coïncide  parfois  avec  une  dysphagie 
qui,  à  cette  époque  de  la  maladie,  doit  être  attribuée  à  un  spasme  du  plia- 
is n\  et  de  l'œsophage  ;  enfin,  le  tremblement  de  la  langue,  le  bégaiement, 
L'élévation  du  ton  de  la  voix,  dénotenl  les  troubles  de  la  motilité  de  la  langue 
et  des  cordes  vocales. 

Il  est  facile  de  voir  que  ces  derniers  symptômes  expriment  l'excitation 
des  nerfs  basUaires,  en  particulier  des  oculo-nioteurs  et  des  nerfs  de  la 
cinquième,  de  la  septième,  de  la  neuvième,  de  la  dixième,  de  la  onzième 
et  de  la  douzième  paire.  A  ce  même  ordre  de  phénomènes  appartiennent 
le  rétrécissement  des  pupilles  (3e  paire),  et  les  désordres  de  la  vue  et  de 
l'ouïe  (2°  et  8e  paires]  ;  enfin,  avec  les  symptômes  bulbaires  (nerfs  du  bulbe) 
ei-dessus  indiqués,  on  observe  fréquemment  une  accélération  notable  des 
mouvements  respiratoires  {excitation,  du  nerf  vague).  A  l'époque  où  l'on  a 
voulu  attribuer  le  délire  à  la  méningite  île  la  convexité,  on  a  tenté  la  même 
localisation  pour  la  contracture,  mais  avec  moins  de  bonheur  encore  ;  on 
l'a  donnée,  elle  aussi,  pour  un  symptôme  issu  de  la  convexité,  ce  qui  est 
inadmissible.  11  faut  d'ailleurs  distinguer  entre  la  contracture  des  membres  et 
celle  qui  occupe  les  muscles  innem-s  par  les  nerfs  crâniens  (forme  basilaire). 
La  première  est  observée  indifféremment  dans  toute  méningite  aiguë,  celle 
de  la  base  comme  celle  de  la  convexité  ;  c'est  le  résultat  d'une  excitation 
-pinale  irradiée,  qui  peut  être  provoquée  par  une  région  quelconque  de 
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l'encéphale  ;  mais  l'autre  forme  de  contracture  (la  basilaire)  n'est  jamais 
mieux  marquée  et  plus  persistante  que  dans  les  méningites  de  la  base,  qui 
intéressent  directement  les  origines  et  les  cordons  des  nerfs  crâniens.  On 
peut  l'observer  aussi  dans  la  méningite  de  la  convexité  (phénomène  d'irra- 
diation), mais  cela  est  positivement  plus  rare.  Si  nous  ajoutons  à  ces 
symptômes  la  constipation  et  la  rétention  d'urine,  nous  en  aurons  fini  avec  les 
symptômes  d'excitation  qui  forment  la  première  période. 

La  seconde  période  est  caractérisée  par  des  phénomènes  de  dépression  et 
de  paralysie,  diffus  comme  les  phénomènes  antagonistes  de  la  phase  initiale; 
les  muscles  contractures  se  relâchent  et  arrivent  à  la  résolution  ou  à  la  pa- 
ralysie, mais  cette  modification  n'est  pas  toujours  totale  et  définitive.  11  est 
plus  fréquent  au  contraire  que  la  résolution  à  son  début  n'occupe  que 
quelques-uns  des  muscles  contracturés,  puis  alors  même  que  les  spasmes 
ont  complètement  disparu,  on  les  voit  se  reproduire  et  interrompre  pour 
un  moment  l'extension  passive  îles  membres.  Celle  alternance  des  phéno- 
mènes d'excitation  et  de  ceuv  d'inertie  est  presque  constante  au  moment 
de  la  transition  d'une  période  à  l'autre;  alors  aussi  le  délire  se  calme  ou 
cesse  pour  faire  place  à  de  l'engourdissement  et  à  de  la  somnolence,  et  il 
résulte  de  cette  série  de  modifications  une  apparence  d'amélioration,  rémis- 
sion trompeuse,  par  laquelle  il  importe  de  ne  pas  se  laisser  égarer.  Dans 
bon  nombre  de  cas,  les  contractures  sont  remplacées  par  une  résolution 
générale,  mais  on  observe  aussi  des  paralysies  partielles  (des  membres  ou 
de  la  face)  homologues  ou  croisées,  dont  les  variétés  échappent  à  toute 
formule  absolue;  elles  sont  aussi  diverses  que  le  sont  les  lésions,  eu  égard  à 
leur  siège  et  à  leur  nombre.  Le  coma  croissant,  la  dilatation,  des  pupilles,  la 
paralysie  des  sphincters  et  le  ralentissement  du  pouls  sont  les  autres  s\m- 
ptômes de  cette  période  terminale.  Un  mot  sur  ce  dernier,  qui  a  donné  lieu 
à  une  proposition  tout  à  fait  erronée  ;  le  pouls  se  ralentit  ordinairement, 
c'est  vrai,  mais  on  ne  peut  pas  dire  pour  cela  que  la  fièvre  tombe  ;  le  ther- 
momètre en  effet  reste  aussi  élevé  que  dans  la  première  phase.  Les  malades 
succombent  avec  une  température  de  39  degrés  à  k0°5'  ou  kl  degrés  ;  deux 
fois  déjà  j'ai  vu  la  chaleur  s'élever  de  plus  d'un  demi-degré  dans  les  huis 
heures  qui  ont  précédé  la  mort  (voy.  fig.  22  et  23).  Celle-ci  résulte  le  plus 
souvent  des  progrès  du  coma  et  de  l'asphyxie,  quelquefois  elle  a  lieu  dans 
un  accès  convulsif  qui  interrompt  brusquement  le  collapsus;  dans  quelques 
cas  enfin  la  maladie  tue  dans  sa  première  période  ;  les  patients  meurent 
dans  le  délire  avec  leurs  contractures. 

La  guérison  est  tout  à  l'ail  exceptionnelle,  et  elle  n'est  pas  complète,  en 
ce  sens  que  les  malades  gardent  de  la  céphalalgie,  du  vertige,  de  la  fai- 
blesse de  la  mémoire  ou  quelque  autre  désordre  intellectuel  ;  ils  sont  en 
outre  sous  le  coup  d'une  récidive  toujours  imminente.  Ce  n'est  pas  moins 
une  terminaison  des  plus  heureuses;  on  peut  l'espérer  lorsque  le  coma  l'ait 
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place  à  un  sommeil  naturel  d'où  le  malade  s'éveille  sans  lièvre,  sans  para- 
l\sie,  avec  des  idées  lentes  encore,  mais  déjà  nettes,  et  cette  sensation 
intime  de  guérisnn  qui  appartient  à  toutes  les  défervescences  favorables. 

Les  phénomènes  de  la  première  période  sont  quelquefois  assez  peu  mar- 
qués pour  passer  inaperçus,  et  la  maladie  semble  débuter  par  le  collapsus; 
cette  anomalie  apparente  est  observée  dans  la  méningite  secondaire  des 
maladies  aiguës,  et  dans  celle  qui  succède  au  traumatisme  ou  aux  altéra- 
tions des  os  du  crâne  ;  on  comprend  facilement  pourquoi  les  symptômes  ini- 
tiaux restent  ignorés  ;  ils  ne  le  sont  que  parce  qu'ils  sont  imputés  à  tort  à  la 
maladie  première.  La  méningite  des  rhumatisants  débute  assez  souvent  en 
revanche  de  la  façon  la  plus  éclatante  par  un  accès  de  délire  furieux,  ou  par 
de  l'incohérence  dans  les  idées;  bien  que  la  maladie  initiale  soit  elle-même 
fébrile,  le  thermomètre  présente  alors  une  nouvelle  et  brusque  élévation  de 
0,5  à  un  degré. 

Deux  fois  déjà  j'ai  vu  la  méningite  débuter  soudainement  dans  des  cir- 
constances insolites  qui  n'ont  pas  été  signalées  à  ce  point  de  vue  ;  c'était 
une  fois  chez  un  homme  en  proie  depuis  quatre  jours  à  une  attaque  des 
mieux  caractérisées  de  délirium  alcoolique  (voy.  fig.  23),  et  l'autre  fois  chez 
une  femme  qui  avait  eu  plusieurs  jours  de  suite  des  attaques  d'hystérie.  Dans 
les  deux  cas  l'exploration  therinomélrique  a  indiqué  avec  une  précision  ma- 
thématique le  moment  de  la  mutation  morbide  ;  normal  jusqu'alors  le  chiffre 
a  présenté  du  matin  au  soir,  une  élévation  de  2  et  3  degrés  ;  j'ai  trouvé 
chez  les  deux  malades  une  méningite  suppurée  de  la  base,  avec  hyperémie 
générale  de  la  convexité  chez  l'alcooliuue. 

DIAGNOSTIC. 

L'encéphalite  partielle  est  la  seule  maladie  cérébrale  avec  laquelle  la  mé- 
ningite pourrait  être  confondue  ;  le  diagnostic  qui  a  été  indiqué  précédem- 
ment repose  sur  ces  deux  éléments  :  intensité  plus  grande  des  phénomènes 
fébriles  communs  dans  la  méningite,  circonscription  moins  nette  des  sym- 
ptômes. —  Le  thermomètre  est  le  meilleur,  pour  ne  pas  dire  le  seul  moyen, 
de  distinguer  la  méningite  des  diverses  névropathies  qui  peuvent  la  simuler, 
telles  que  l'alcoolisme  aigu,  l'intoxication  saturnine,  l'urémie,  le  coma  épi- 
leptique,  etc.  11  faul  se  rappeler  cependant  que  l'acte  convulsif  peut  par 
lui-même  élever  un  peu  le  chiffre  thermométrique,  et  dans  un  cas  douteux 
de  cette  catégorie,  je  n'accorderais  de  valeur  diagnostique  qu'à  un  chiffre 
compris  entre  38°5'  et  39  degrés;  il  est  prudent  en  outre  d'attendre,  avant 
de  juger  définitivement,  le  résultat  de  deux  explorations  à  douze  heures 
de  distance.  C'est  encore  celle  méthode  d' observation  qui,  dans  le  cours 
des  fièvres  et  des  phlegmasies,  permet  de  discerner  avec  le  plus  de  certitude 
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entre  les  désordres  cérébraux  purement  fonctionnels,  et  ceux  qui  tiennent 
au  développement  d'une  méningite  secondaire,  cette  dernière  étant  géné- 
ralement signalée  par  une  ascension  brusque  et  la  cessation  des  rémission- 
ilu  matin. 

TRAITEMENT  (1). 

Ou  ne  peut  en  espérer  quelque  résultat  qu'à  la  condition  de  le  l'aire  éner- 
gique et  rapide.  Des  saignées  générales  répétées  selon  la  constitution,  les 
forces  et  l'état  de  santé  antérieur  de  l'individu,  des  saignées  locales  (sang- 
sues derrière  les  oreilles,  ventouses  à  la  nuque  et  au  niveau  de  la  ligne 
courbe  occipitale  supérieure)  senties  premiers  moyens  auxquels  il  convient 
de  recourir;  en  même  temps  on  applique  de  la  glace  en  permanence  sur  la 
tète,  ou  bien  on  fait  des  irrigations  continues,  on  vide  l'intestin  par  un  ou 
deux  lavements  purgatifs,  puis  on  s'efforce  de  provoquer  la  salivation 
mercurielle  ;  dans  ce  but  il  ne  faut  pas  se  borner  à  donner  le  calomel  à 
doses  fractionnées;  il  faut  en  hâter  l'action  par  des  frictions  d'onguent  na- 
politain faites  matin  et  soir  à  la  partie  supérieure  des  cuisses;  les  bons  effets 
qu'on  obtient  dans  la  péritonite  aiguë,  en  mettant  un  vésicatoire  sur  l'ab- 
domen, et  en  recouvrant  la  surface  dénudée  avec  de  l'onguent  mercuriel, 
autorisent  l'application  du  même  moyen  sur  le  cuir  chevelu  préalablement 
rasé  ;  mais  il  est  bien  clair  que  si  l'on  attend  pour  cela  que  le  patient  soit 
dans  le  collapsus,  on  ne  peut  plus  rien  espérer  de  cette  méthode,  quelque 
puissante  qu'elle  soit.  Si  le  malade  est  syphilitique,  le  traitement  sera  le 
même,  mais  on  joindra  d'emblée  à  l'administration  des  mercuriaux,  celle 
de  l'iodure  de  potassium  à  hautes  doses  (2  à  l\  grammes  par  jour)  ;  enfin 
lorsque  le  développement  de  la  méningite  dans  le  cours  d'un  rhumatisme 
aigu  coïncide  avec  la  diminution  ou  la  cessation  des  douleurs  articulaires,  il 
est  bon  d'appliquer  des  vésicatoires  sur  les  grandes  jointures,  afin  d'opérer 
une  dérivation  énergique  sur  ces  parties  qui,  en  raison  de  la  détermination 
morbide  première,  sont  naturellement  disposées  à  la  subir. 

CHAPITRE  XI. 

Cette  forme  (2)  est  anatomiquement  caractérisée  par  une  néoplasie  con- 

(1)  Delaiuioque,  Bulletin  de  thérapeutique,  1844.  —  Ltma.n,  Report  of  cases  of  Me- 

ningitis  treatcd  with  iodide  of  potassium  {American  med.  Times,  1862).  Toaci, 

Bullet.  délie  scienze  med.  di  Bologna,  1864. 

(2)  Wokdermch,  Handfiuch  der  Pathologie  und  Thérapie.  Stuttgart,  1854  — 


MÉNINGITE  CHRONIQUE.  217 

jonctive  qui  a  pour  conséquences  des  opacités  partielles  de  l'arachnoïde, 
1  épaississement  de  la  pie-mère,  les  adhérences  des  méninges  entre  elles 
et  avec  la  surface  cérébrale,  et  accessoirement,  Le  développement  anormal 
des  granulations  de  Paccbioni.  Partielle  et  plus  ou  moins  étendue,  la  mé- 
ningite chronique  esl  très-fréquente  chez  les  déments  et  dans  toutes  les 
folies  anciennes;  diffuse  et  généralisée,  elle  coïncide  avec  une  lésion  ana- 
logue de  La  couche  hémisphérique  corticale,  et  constitue  avec  elle  (jpéri- 
encèphalite  diffuse)  la  lésion  caractéristique  de  La  paralysie  générale  ;  ces 
faits  appartiennent  à  l'histoire  de  l'aliénation,  je  n'ai  pas  à  m'en  occuper. 
En  dehors  de  ces  cas,  qui  sont  les  plus  nombreux,  on  observe  la  méningite 
chronique,  soit  comme  processus  chronique  d'emblée,  soit  comme  suite 
•l'une  méningite  aiguë  à  résolution  imparfaite.  Les  seules  causes  bien  éta- 
blies sont  l' ALCOOLISME,  la  SYPHILIS  et  la  TUBERCULOSE  PI  LMONAIRE. 

Indépendamment  des  modifications  des  méninges  elles-mêmes,  les  lésions 
consistent  en  produits  (exsudais,  néomembranes)  plastiques  déposés  en  couches 
plus  ou  moins  épaisses,  sur  divers  points  de  l'encéphale,  notamment  sur 
la  convexité  et  à  la  base  ;  quand  ils  sont  rigoureusement  limités  à  cette 
dernière  région,  ces  dépôts  sont  ordinairement  liés  à  la  tuberculose.  Les 
eœsudats  basilaires  siègent  souvent  sur  les  cordons  des  nerfs  crâniens,  et 
après  en  avoir  entravé  la  fonction,  ils  finissent  par  en  amener  l'atrophie. 
Cette  notion  esl  de  majeure  importance;  les  paralysies  ainsi  produites  for- 
ment l'une  des  espèces  du  genre  mal  défini  décrit  par  Duchcnne  sous  le 
nom  de  paralysie  glosso-labio-pharyngée,  et  par  Wacbsmuth  sous  celui  de 
paralysie  bulbaire  progressive.  —  Quand  les  lésions  sont  anciennes,  le  tissu 
nerveux  cortical  est  atrophié  à  leur  niveau;  si  elles  sont  étendues,  elles 
produisent  une  atrophie  générale  du  cerveau,  et  par  suite  la  dilatation  et 
l'hydropisie  des  ventricules.  —  Dans  la  méningite  syphilitique  les  lésions 
sont  disséminées  sous  forme,  de  pelits  noyaux  isolés  en  nombre  plus  ou 
moins  grand. 

La  méningite  chronique  d'emblée  a  une  marche  lente,  une  symptomato- 
Logîe  vague  et  obscure  :  la  céphalée,  les  vertiges,  les  troubles  des  sens,  l'affai- 
blissement de  la  mémoire,  le  tremblement,  l'incertitude  et  l'hésitation  des 
mouvements  volontaires,  en  sont  les  phénomènes  les  plus  ordinaires  ;  ce 
sont  les  seuls  qu'on  observe  lorsque  les  nerfs  crâniens  ne  sont  pas  touchés, 
aussi  est-il  bien  difficile  alors  de  baser  sur  eux  un  diagnostic,  à  moins  que 
ces  désordres  ne  soient  observés  chez  un  individu  en  puissance  d'alcoolisme 
ou  de  syphilis,  ou  bien  encore  chez  un  malade  dont  les  antécédents  hérédi- 

Ziemssen,  Ueber  Lahmung  von.  Gehirnnerven,  etc.  (Virchow's  Archio,  1858).  — Beh- 
rend,  Syphilidologie,  III.  Erlangen,  1862.  —  Knorre,  Ueber  syphiliHsche  Liihmungen 
(Deutsche  Kl inil:,  1849).—  Hasse,  Loc.  cit. —  Forster,  Lehrbuch  der  path.  Anatomie. 
lena,  1862. 
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taires  ne  sont  pas  nets,  eu  égard  au  système  nerveux.  Du  reste,  alors  même 
qu'on  ne  formule  pas  de  diagnostic,  il  faut  toujours  être  anxieux  en  présence 
des  accidents  précédente  lorsqu'ils  ont  un  caractère  non  douteux  de  persi- 
stance ;  il  arrive  souvent,  en  effet,  que  cette  méningite  lente  est  préparatoire 
en  quelque  sorte  d'une  célébrité  partielle  qui  éclate  subitement  avec  un 
début  apoplecliforme.  La  méningite  syphilitique  est  beaucoup  moins  silen- 
cieuse que  la  commune;  à  la  céphalée  et  aux  autres  symptômes  indiqués 
plus  haut  se  joignent,  dans  la  majorité  des  cas,  du  strabisme,  de  la  diplopie, 
des  convulsions  qui  peuvent  présenter  la  forme  épileptique,  et  des  paralysies 
plus  ou  inoins  étendues.  Lorsque  les  nerfs  crâniens  sont  compromis  par 
X exsudât  basiiaire,  la  maladie  présente,  avec  les  symptômes  diffus  ordinaires, 
des  paralysies  circonscrites  dont  le  siège  varie  comme  celui  de  la  lésion  elle- 
même,  mais  qui  sont  contenues  dans  la  sphère  des  nerfs  céphaliques.  En 
raison  de  la  proximité  de  leurs  origines  et  de  leurs  trajets  initiaux:,  les  nerfs 
bulbaires  sont  ordinairement  intéressés,  sinon  tous,  au  moins  plusieurs  à  la 
fois;  de  là  des  paralysies  simultanées  de  la  face,  de  la  langue,  du  pharynx  et 
du  larynx  avec  désordres  possibles  de  l'ouïe  et  du  goût.  Dans  cette  variété  de 
paralysie  des  nerfs  bulbaires,  qui  est  pour  moi,  je  le  répète,  l'une  des  formes 
de  la  paralysie  complexe  décrite  par  Duchennc  comme  entité  morbide,  les 
mouvements  réflexes  et  la  contractilité  électrique  sont  abolis  dans  les  parties 
paralysées;  mais  les  muscles  ne  s'atrophient  que  peu  ou  point,  parce  que 
les  nerfs  trophiques  de  la  face  lui  arrivent  surtout  par  la  5e  paire,  qui,  eu 
égard  à  son  émergence,  n'est  plus  un  nerf  bulbaire.  On  voit  que  la  localisa- 
tion et  les  traits  caractéristiques  de  celte  paralysie  résultent  d'un  simple  fail 
anatomique,  qui  est  le  voisinage  de  ces  nerfs  à  leur  origine,  et  qu'il  n'y  a  pas 
là  un  caractère  nosologique  qui  autorise  la  création  d'une  espèce  morbide. 
On  comprend  très-bien  que  dans  les  cas  de  ce  genre  il  n'y  ait  pas  de  para- 
lysie dans  les  membres;  mais  les  auteurs,  qui  invoquent  pour  toutes  les 
paralysies  bulbaires  indistinctement  une  lésion  atrophique du  bulbe  lui-même, 
doivent  être  singulièrement  embarrassés  pour  expliquer  la  conservation  de  la 
motililé  des  membres  avec  une  lésion  du  bulbe,  qui  serait  assez  générale 
pour  atteindre  les  origines  de  la  plupart  des  nerfs  bulbaires. 

Le  traitement  doil  être  basé  sur  L'emploi  des  mercuriaux  et  de  l'induré 
de  potassium;  on  guérira  le  malade  si  la  méningite  est  syphilitique,  el  dans 
[g  cas  contraire,  c'est  encore  la  médication  la  plus  rationnelle. 

La  méningite  cérébro-spinale  ÉPiDÉMiQu e  sei'a  décrite  avec  les  maladies  géné- 
rales; je  La  rattache  au  groupe  des  typhus. 
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CHAPITRE  XII. 

mima<  ih   5 1  ici  bu  i    i  «  si  —  I  IHI  IU  IKKI 

DE  I  V  PIË-MÈRE. 

La  méningite  tuberculeuse  est  une.  inflammation  subaiguë  que  spécifie 
une  néoplasie  granuleuse  ou  tuberculeuse,  unie  aux  produits  inllammatoires 
communs.  —  La  tuberculose  des  méninges  est  constituée  par  l'infiltration 
granuleuse  de  la  pie-mère  sans  méningite  concomitante  (1). 

GENÈSE  ET  ÉTïOLOfilE. 

Quelle  que  soit  sa  forme,  la  maladie  est  rarement  primitive,  plus  rare- 
ment encore,  isolée  ;  toutefois  il  existe  à  cet  égard  quelque  différence  entre 
la  méningite  tuberculeuse  et  la  tuberculose  méningée  simple;  la  première 
peut  être  la  manifestation  initiale  de  la  diathèse  tuberculeuse  et  elle  peut 
tuer  avant  toute  autre  localisation  ;  dans  ce  cas  l'autopsie  ne  révèle  pas 
d'autre  lésion  que  la  phlegmasie  spécifique  des  méninges  ;  ces  faits  sont 
rares,  mais  ils  le  sont  bien  plus  encore  pour  l'infiltration  granuleuse  sans 
méningite,  laquelle  apparaît  presque  constamment  dans  le  cours  d'une 
tuberculisation  aiguë  ouebronique,  plus  ou  moinsgénéralisée.  Une  statistique 
de  Hessert  permet  de  donner  à  ces  propositions  une  formule  numérique  qui 
les  rend  plus  frappantes;  sur  38  cas  de  lésion  tuberculeuse  des  méninges 
(avec  ou  sans  méningite),  il  n'y  a  que  deux  exemples  de  tuberculose  limitée 

(1)  Rob.  Whytt,  Observations  on  t/ie  Dmp.ii/  df  the  Brain.  Edinburgh,  1768.  — 
Fothergill,  .  Remarks  on  the  ffydrocephaku  internas  in  Medic.  Observations  and  In- 
quiries.  London.  1771.  —  Qnx,  Treatise  on  the  Dropsy  of  the  Rrain.  Dublin,  1780. 
—  Patersox,  Dissertation  on  acute  tfydroeephalus .  Lontlon,  1794.  —  Kreysig,  De 
hydroeephali  inflmnmatorii  pathologia.  Viteberg,  1800.  —  Rowley,  Treatise  on  the 
Dropsy  of  (lie  Memb.  of  the  Brain.  London,  1801.  —  Cheyme,  Essay  on  Hydroce- 
phalus  arutusor  Dropsy  in  the  Rrain.  Edinbunrb,  1801.  —  Jadelot,  Laennec,  Journal 
de  Corvisart,  Leroux  et  Boyer,  XI,  1806.  —  Fotiif.rgii.l,  Remarques  sur  V hydro- 
céphale interne  (trad.  de  Bidault  tic  Yilliers).  Paris,  1807.  —  Formey,  Von  der  Was- 
sersucht  der  Gehirnhôhlen.  Berlin  ,  1810.  —  Gôus ,  Prakt.  âbhandl.  iiber  die 
verzùglichsten  Krankheiten  des  kindlichen  Alters,  I.  Wicn,  1815.  —  Coindet,  Mé- 
moire sur  l'hydr  encéphale  ou  CéphaHte  interne  hydrocépha tique.  Paris,  1817.  — 
Hrachet,  Essai  sur  l'encéphalite.  Paris,  1818.  —  Cri'veimher,  Considérations  géné- 
rales sur  V hydrocéphale  ventriculaire  aiguë,  in  Médecine  pratique.  Paris,  1821.  — 
Krukenber<; ,  Jahrb.  der  ambul.  Klinik,  II.  Halle,  1824.  —  Bricheteau,  Traité  de 
l'hydrocéphale  aiguë,  ou  fièvre  cérébrale.  Paris,  1829.  —  Piet,  Dissertation  sur  la 


220  MALADIES  DE  L  ENCÉPHALE. 

aux  membranes  cérébrales;  dans  les  36  autres  cas,  les  granulations  caracté- 
ristiques occupaient  également  d'autres  organes.  Il  est  donc  évident  que, 
primitive  ou  secondaire,  la  maladie  tuberculeuse  des  méninges  doit  être 
tenue  pour  l'expression  partielle  d'une  disposition  générale  ou  diathèse,  qui  a 
pour  conséquence  et  pour  caractéristique  une  néoplasie  tuberculeuse  plus 
ou  moins  diffuse.  La  seule  cause  véritable  de  l'inflammation  et  de  l'infiltra- 
tion tuberculeuses  des  méninges  est  donc  la  diathèse  spécifique  acquise  ou 
héréditaire  ;  toutes  les  autres  circonstances  qui  figurent  dans  l'étiologie  ne 
sont  que  des  causes  prédisposantes  ou  occasionnelles. 

La  méningite  tuberculeuse  a  son  maximum  de  fréquence  chez  les  enfants 
de  deuv  à  sept  ans,  et  chez  les  adultes  de  vingt  à  trente;  on  l'observe  toute- 
fois à  un  âge  plus  avancé.  Il  est  généralement  admis  qu'elle  frappe  de  pré- 
férence le  sexe  masculin,  mais  certains  relevés  ne  justifient  pas  cette  opinion; 
sur  les  38  cas  de  Ressert  il  y  en  avait  19  de  chaque  sexe.  Ce  sont  les  enfants 
des  classes  moyennes  et  élevées  qui  fournissent  le  plus  grand  nombre  de 
victimes;  souvent  ils  présentent  dès  leur  naissance  une  constitution  chéfive 
avec  laquelle  contrastent  un  peu  plus  tard  la  vivacité  et  la  précocité  du  dé- 
veloppement intellectuel.  Dans  d'autres  cas  ils  offrenl  les  traits  rassurants 
de  la  force  et  delà  santé  ;  ils  autorisent  les  plus  légitimes  espérances,  et  quand 
ils  subissent  les  premières  atteintes  du  mal  redoutable,  le  médecin  ose  à 
peine  en  croire  son  expérience,  et  ne  réussit  pas  toujours  à  faire  partager 
aux  parents  ses  craintes  et  ses  inquiétudes.  L'action  de  l'hérédité  n'est  pas 
bornée  à  la  transmission  directe  de  la  maladie  tuberculeuse  des  parents  ;  il 
n  est  pas  rare  que  ceux-ci  ne  soient  affectés  d'aucune  des  manifestations  de- 
là diathèse,  et  que  cependant  leurs  enfants  soient  emportés  à  peu  près  au 
même  âge  parla  méningite;  enfin  il  est  d'observation  que  les  enfants  issus 


méningo-encéphalite  tuberculeuse  des  enfants.  Paris,  1836.  —  Becquerel,  Recherches 
cliniques  sur  la  méningite  des  enfants.  Paris,  1838.  —  Schwanx,  Path.  Vfid  Thérapie 
der  Whyft'tchen  C.ehirnkrankheit.  Bonn,  1839.  —  Davis,  On  acute  Hydrocéphale. 
London,  1840.  —  Cohen,  Ueber  die  hitzige  Gehirnwassersuchl  der  Kinder.  Hannover. 
1841.  —  Bennett,  Hydrocéphalies,  in  The  Librnry  of  Médiane,  II.  London,  1840.  — 
Clinical  Lectures.  Edinburgh,  1859.  —  Watson,  Clinical  Lectures,  etc.  London, 
1843.  —  Smith,  Treatise  on  acute  Hydrocéphalies.  London,  1845.  —  Legendre, 
Recherches  sur  quelques  maladies  de  l'enfance.  Paris,  1846.  —  Henrich,  Beob.und 
Vntersuchungen  iiber  den  rasch  verlaufenden  Wasserkopf.  Regensburg,  1847.  — 
Cooke,  Hgdroceplwlus  considered  in  its  Relations  to  Inflammation  and  Irritation  of 
the  Brain.  London,  1850.  —  Béchet,  De  la  méningite  chez  les  enfants,  thèse  de 
Paris,  1852.  —  Rilliet,  Arch.  gén.  de  méd.,  1853.  —  Hahn,  De  la  méningite  tuber- 
culeuse. Paris,  1853.  —  Barthez  et  Rilliet,  Traité  des  maladies  des  enfants.  Paris, 
1854.  —  Trousseau,  Clinique  de  l'Hôtel-Dieu.  Paris,  1861.  —  Dessert,  Ueber  tuber- 
culose Meningitis(Wurzb.  med.  Zeitschr.,  1862).  —  Charlton  Bastian,  On  tubercular 
Meningitis  [Edinburgh  med.  Journal,  1867). 
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il  aliènes  ou  d'hypochondriaques  non  tuberculeux,  sont  particulièrement 
exposés  à  La  maladie.  Parmi  les  causes  prédisposantes,  il  faut  encore  ranger 
l'influence  saisonnière;  c'est  au  printemps  qu'appartient  le  plus  grand 

nombre  des  cas  de  méningite  tuberculeuse;  l'hiver  vient  en  second  lieu.   

Les  principales  causes  occasionnelles  sont  le  sevrage  prématuré,  les  mauvaises 
conditions  hygiéniques  au  point  de  vue  de  l'alimentation  et  de  l'habitation, 
les  travaux  intellectuels  trop  précoces  ou  trop  prolongés,  enfin  certaines 
maladies,  notamment  la  rougeole,  le  typhus,  la  coqueluche  et  la  dentition 
difficile.  D'après  la  cause  réelle  et  unique  de  la  maladie,  on  peut  pressentir 
les  conditions  diverses  que  présentent  les  individus  au  moment  où  ils  sont 
atteints  ;  ils  sont  bien  portants  ou  paraissent  tels,  ou  bien  ils  sont  déjà  sous 
le  coup  d'une  tuberculisation  évidente.  Cette  dernière  alternative  est  la  règle 
pour  l'infiltration  tuberculeuse  simple  qui,  contrairement  à  la  méningite, 
est  plus  fréquente  chez  l'adulte  que  chez  l'enfant. 

\N  ATOMIE  PATHOLOGIQUE  (I). 

L/ëxsudàt  ftbrtno-purulent  occupe  le  tissu  sous-arachnoïdien  et  la  pie-mère 
de  la  base  du  cerveau,  principalement  au  niveau  du  chiasma,  dans  les 
scissures  de  SyMus  et  sur  les  origines  des  nerfs  crâniens;  il  est  d'ordinaire 
plus  concret  que  celui  de  la  méningite  franche,  il  est  dense,  résistant,  et  il 
n'a  pas  une  coloration  aussi  franchement  verte,  parce  qu'il  est  moins  riche 
en  éléments  purulents;  il  est  d'un  gris  jaunâtre  ou  grisâtre,  et  alors  même 

(1)  Hopeeni;artner,  Untersuchungen  liber  die  Natur  der  Gehirnwassersucht.  Stutt- 
gart, 1802.  —  Senn,  Recherches  anal.  path.  .sur  lu  méningite  aiguë.  Paris,  1825.  — 
Guersant,  1823,  1827,  art.  MÉxmGlTG,  in  Dictionnaire  en  30  volumes,  1839.  — To>- 
nelé,  Pafayoine,  Journal  hebdomadaire,  1820,  1830.—  Dance,  Mémoire  sur  l'hydro- 
céphale (Arch.  gén.  de  méd.,  1830).  —  Gerhard,  Americ.  Journal  of  med.  Science, 
1  834 .  —  Constant  et  Fabre,  Sur  la  méningite  tuberculeuse  (travail  présenté  à  PAcad. 
des  sciences).  Paris,  1835.  —  Nasse,  Path.  Anat.  der  hitz.  Gehirnhôlknwassers,  iu 
Untersuchungen  zur  Physiol.  und  Pathologie.  Bouu,  1835,  —  Huez,  Recherches  sur  les 
symptômes  et.  les  lésions  anatomiques  de  la  maladie  connue  sous  les  noms  tf'hydro- 
céphale  aiguë,  etc.,  thèse  de  Paris,  1835.  —  Gaz.  méd.  Paris,  1841.  —  Green,  Ihe 
Lancet,  1836.  —  Lediherder,  Essai  sur  l'affection  tuberculeuse  aiguë  de  la  pie-mère, 
thèse  de  Paris,  1837;,  —  Vaixeix,  De  la  méningite  tuberculeuse  chez  l'adulte  {Arch, 
gén.  de  méd.,  1838).  -  Schweninger,  Veber  Tuberculose  als  die  gcwiihnlichstc 
Ursacke  des  Hydrocephalus  acutus.  Regensburg,  1839.—  Ruser,  Hufeland's  Journal, 
1841.  —  TlGGES,  Path.  ount.  "ail  physiol  Untersuchungen  zur  Dcmcntia  para/ytica 
progressiva{Allg.  Zcitschr.  fur  Pschiatrie,  \  863).  —  Empip,  De  la granulie,  etc.  Paris, 
1865.  —  Virciiow,  Phymatie.  Tuberculose  und  Granulie  {Virchov)' s  Archiv,  XXXIV, 
1865. —  Cornil,  Actes  du  Congrès  méd.  international.  Paris,  1868.  —  Hayem,  Sur 
la  diverses  formes  d'encéphalite.  Paris  1868. 
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qu'il  s'étend  jusque  sur  la  protubérance,  la  moelle  allongée  ou  les  lobes 
antérieurs,  il  est  toujours  au  maximum  dans  les  points  qui  ont  été  d'abord 
Indiqués.  Les  artères  de  la  pie-mère  en  sont  entourées  comme  par  une 
gaine,  et  parfois  la  tunique  celluleuse  en  est  elle-même  infiltrée  (Virchow). 
Lorsque,  par  exception,  les  lésions  atteignent  la  conveviié  des  hémisphères, 
c'est  par  extension  non  interrompue  des  lésions  de  la  base,  l' exsudai  suit  le 
trajet  des  vaisseaux.  Cet  exsudât  renferme  les  granulations  cakactkiustiques; 
lorsqu'elles  sont  nombreuses,  elles  apparaissent  à  première  vue,  mais  dans 
le  cas  contraire,  il  faut  les  cbercher  avec  grande  attention  pour  les  décou- 
vrir. Les  granulations  sont  grises,  demi-transparentes,  d'une  grosseur  qui 
varie  depuis  celle  d'un  grain  de  mil  (granulations  miliaires)  jusqu'à  celle 
d'un  pois;  mais  alors  la  petite  masse  est  composée  d'éléments  multiples; 
elles  sont  situées  le  long  du  trajet  des  vaisseaux  et  affectent  parfois  la  forme 
d'une  grappe.  Ces  dispositions  résultent  de  la  genèse  et  du  siège  des  granu- 
lations; elles  occupent  la  gaine  lymphatique  qui  entoure  les  vaisseaux  san- 
guins, et  elles  sonl  produites  par  la  prolifération  des  noyaux  de  la  gaine  et  de 
la  tunique  adventice  ;  ce  premier  fait  est  aussitôt  suivi  de  la  coagulation  du 
sang  dans  le  vaisseau,  et  de  la  formation  de  granulations  dans  le  tissu  con- 
jonclif  de  la  pic-mère  qui  entoure  le  vaisseau  altéré.  L'inflammation  tuber- 
culeuse des  méninges  est  donc  constituée  par  deux  processus  :  la  néojpUme 
granuleuse  ou  tuberculeuse,  et  la  néoplasie  purulente.  L'œdème,  qu'on  observe 
fréquemment  dans  le  cerveau  et  dans  la  pic-mère  au  niveau  des  régions 
granulées,  est  la  conséquence  de  l'oblitération  d'un  certain  nombre  de 
vaisseaux,  et  de  l'augmentation  de  pression  du  sang  dans  les  voies  per- 
méables. 

Les  méninges  sont  adhérentes  aux  couches  corticales,  et  celles-ci  pré- 
sentent des  altérations  inflammatoires  qui  sont  surtout  manifestes  chez  les 
enfants.  Ces  lésions,  signalées  par  Tigges,  ont  été  bien  étudiées  par  flayem, 
qui  les  rattache  à  une  encéphalite  hyperplastiquc  subaiguë.  Au  niveau  des 
points  adhérents,  la  partie  superficielle  des  circonvolutions  est  ramollie,  et 
au  microscope  «  on  y  trouve  toujours  au  milieu  d'une  substance  amorphe 
plus  ou  moins  granuleuse  des  corpuscules  quelquefois  très-volumineux  con- 
tenant de  1  à  k  ou  môme  6  noyaux.  Ces  noyaux  sont  quelquefois  très-nette- 
ment en  voie  de  segmentation  ;  dans  certains  cas,  il  règne  autour  d'eux  une 
sorte  d'espace  vésiculeux.  Enfin,  dans  quelques  cas,  on  voit  dans  la  même 
masse  de  protoplasma  un  corpuscule  contenant  un  noyau  et  un  ou  deux 
noyaux  libres.  Ces  divers  types  d'éléments  que  L'on  retrouve  aussi  dans  la 
pie-mère  paraissent  provenir  de  l'irritation  nutritive  qui  s'empare  des  élé- 
ments de  la  névroglie.  Un  peu  plus  profondément,  dans  la  couche  corticale, 
on  ne  retrouve  plus  ces  formes  pour  ainsi  dire  monstrueuses;  mais  on  voit 
que  la  substance  amorphe  est  partout  plus  grenue,  grisâtre,  que  les  élé- 
ments de  la  névroglie  sont  ternes,  très-granuleux,  souvent  parfaitement 
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arrondis,  et  contiennent  un  ou  deux,  noyaux          Les  vaisseaux  capillaires 

sont  le  plus  souvent  remplis  de  globules  de  sang  empilés  jusque  dans  les 
plus  petites  ramifications,  et  l'on  trouve  sur  leur  paroi  des  corps  fibro- 
plastiques  tuméfiés  remplis  de  granulations  grisâtres  et  quelquefois  de  plu- 
sieurs noyaux;  enlin,  le  long  de  plusieurs  vaisseaux  se  trouvent  çà  et  là 
des  amas  de  noyaux  libres,  particulièrement  dans  les  gaines  ».  (Haycm.) 

Dans  la  tuberculose  sini}>le  (sans  méningite),  on  trouve  les  mêmes  granu- 
lations, disposées  de  la  même  manière,  mais  pas  d'exsudat  fibrineux  et  pas 
tle  pus;  la  néoplasir  <irnuuleuse  eviste  seule.  On  peut  rencontrer  aussi  des 
tubercules  jaunes  et  opaques,  niais  ils  sont  Infiniment  plus  rares  que  les 
tubercules  gris. 

La  fréquence  d'un  épunchement  veittriculaire  est  telle  que  la  maladie  a  été 
longtemps  dénommée  hydrocéphalie  aiguë;  la  quantité  du  liquide  varie  ainsi 
que  sa  qualité  ;  il  est  clair  et  limpide,  ou  bien  il  est  louche  et  floconneux, 
parce  qu'il  contient,  soit  des  débris  d'épithélium  épendymaire  ou  de  tissu 
nerveux;  ramolli,  soit  des  éléments  albumineux  ou  purulents.  Dans  ce  der- 
nier cas  il  est  évident  que  l'épanehement  résulte  de  la  propagation  de  l'in- 
flammation à  la  surface  des  ventricules.  Les  parois  ventriculaires  et  les  par- 
ties centrales,  voûte  et  commissures,  sont  le  siège  d'un  ramollissement  qui 
va  jusqu'à  La  diffluence  (imbibitiun  et  macération) . 

Comme  complications  rares,  ou  a  observé  l'hémorrhagie  méningée  et 
l'hémorrhagie  cérébrale  ;  il  est  plus  fréquent  de  constater  des  tubercules  du 
cerveau  ou  des  parois  crâniennes  et  le  ramollissement  de  la  muqueuse  gas- 
trique. Les  lésions  sont  presque  toujours  symétriques;  ce  t'ait,  et  leur  pré- 
dominance à  La  base,  au  niveau  duchiasma  et  sur  les  nerfs  crâniens,  rendent 
compte  de  la  fréquence  des  convulsions,  des  désordres  oculaires  et  des 
troubles  de  circulation  et  de  respiration. 

SYMPTOMES  (1). 

On  appelle  période  prodromique  la  phase  de  durée  variable  qui  précède 
l'apparition  des  symptômes  encéphaliques  et  fébriles.  Les  principaux  phé- 
nomènes qui  marquent  cette  période  sont  La  perle  de  l'appétit,  et  un  amai- 
grissement apyrétique  que  n'explique  aucune  cause  saisissable;  puis  des 

(1)  Wolbv,  Diagnostische  Bedèutung  dcr  einzelnen  Symptwne  der  hitz.  tiirnhôllen- 
W assers,  Bonn,  1839.  —  Birxbaum,  Die  Diagnose  des  hitz.  Wasserkopfes .  Berlin, 
1848.  —  H.  Weber,  Deutsche  Kti/tik,  18M.  —  Oppolzer,  Meningitis  tuberculose/ 
(Spital's  Zeitung,  1862).  —  W.  Moohe,  Acute  and  subacute  tubercular  Meningitis- 
{Dublin  med.  Press,  1862).  —  Trai.be,  Ueber  Meningitis  tuberculow  (Deutsche  Klinik, 
1863.—  Annulai  der  Charité,  XI,  1864).  —  Wilks,  Cases  of  tubercular  Meningitis  in 
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modifications  du  caractère  qui  devient  triste,  taciturne,  irritable.  L'enfant 
perd  sa  vivacité,  son  enjouement;  au  milieu  des  jeux  il  quitte  ses  compa- 
gnons pour  pleurer  seul  à  l'écart;  le  sommeil  est  agité,  troublé  par  des 
cauchemars  ou  par  des  secousses  musculaires,  du  mâchonnement  ou  du 
grincement  des  dents;  il  y  a  parfois  des  douleurs  vagues  dans  les  membres, 
une  sensation  de  fatigue  insurmontable;  les  digestions  se  font  mal,  la  diar- 
rhée alterne  a>  6C  La  constipation,  le  ventre  est  souvent  douloureux,  la  céphal- 
algie qui  peut  exister  dès  le  début  s'accroît  et  devient  continue  vers  la  fin 
de  cette  période;  alors  aussi  se  montrent  des  vomissements  de  sinistre  au- 
gure. L'origine  cérébrale  de  ces  vomissements  est  révélée  par  les  carac- 
tères suivants  :  ils  sont  indépendants  de  l'alimentation,  et  ont  lieu  souvent 
à  jeun  ;  ils  ne  sont  pas  accompagnés  de  dégoût  ni  de  nausées,  et  ils  sont 
provoqués  par  le  passage  de  la  station  couchée  à  la  station  assise  ou  debout. 
Isolés,  ces  symptômes  n'ont  rien  de  bien  caractéristique,  mais  réunis  et 
persistants,  ils  révèlent  à  coup  sûr  le  développement  prochain  de  la  ménin- 
gite confirmée.  La  durée  de  cette  période  varie  de  quelques  jours  à  trois 
mois;  elle  n'est  jamais  plus  accusée  et  plus  longue  que  lorsque  les  indi- 
vidus sont  atteints  en    ânne  santé,  soit  que  la  maladie  encéphalique  soit 
réellement  la  premier"  manifestation  de  la  diathèse,  soit  que  la  tuberculi- 
sation  déjà  effectuée  <  aïs  d'autres  viscères  ait  été  latente  jusqu'à  l'invasion 
de  la  méningite;  lor:  u'au  contraire  le  patient  est  déjà  sous  le  coup  d'une 
tuberculisation  nianii  -ste  (pulmonaire  ou  abdominale),  la  période  prodro- 
mique  est  courte,  peu  marquée  ou  nulle;  c'est  ce  qui  a  lieu  dans  la  néo- 
plasie  granuleuse  sans  méningite.  Or,  comme  la  méningite  tuberculeuse 
isolée  est  positivement  rare,  la  période  prodromiquc  appartient  donc  sur- 
tout aux  cas  dans  lesquels  la  maladie  cérébrale  se  développe  dans  le  cours 
d'une  tuberculisation,  qui  est  déjà  formée  ou  en  voie  de  formation  dans 
d'autres  viscères,  mais  qui  est  encore  plus  ou  moins  complètement  latente  ; 
d'où  cette  conséquence  que  les  symptômes  végétatifs  de  cette  période  résul- 
tent de  la  maladie  tuberculeuse  générale,  et  que  les  symptômes  cérébraux  seul* 
(modifications  du  caractère,  céphalalgie,  vomissements)  doivent  être  impu- 
tés à  la  localisation,  de  la  diathèse  sur  les  méninges.  La  pathogénie  physiolo- 
gique permettait  de  prévoir  cette  conclusion,  car  une  lésion  encéphalique  ne 
peut  produire  que  des  symptômes  enc  éphaliques  (avec  ou  sans  phénomènes 
fébriles  communs)  ;  cette  interprétation  est  justifiée  par  les  analyses  minu- 

Adults  (Med.  Times,  1863).  —  Lebox,  Diagnostic  différentiel  de  la  méningite vermi- 
neuse  et  de  la  méningite  tuberculeuse  {Bulletin  de  la  Société  de  médecine  de  Besancon, 
1863).  —  Bi.asi,  Caso  di  Meninyite  tubcrculosa  {Giornale  Veneto,  1864).  —  E.  Gr>- 
rBAC,  Note  sur  une  variété  de  la  méningite  granuleuse  {Journal  de  méd.  de  Bordeaux, 
1865).  —  Boi'CHtT,  Société  de  biologie.  —  Gaz.  méd.  Paris,  1865.  —  Congrès  méd. 
international.  Paris,  1 868.  —  Galezowski,  Congrès  médical  international.  Paris,  4868. 
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tic  uses  de  Ressert  ;  dans  tous  les  cas  où  il  a  observé  au  grand  complet  les 
symptômes  dits  prodromiques  de  la  méningite  tuberculeuse,  il  a  constaté 
à  l'autopsie  que  ces  phénomènes  avaient  leur  raison  d'être  dans  des  lésions 
antérieures,  et  notamment  dans  la  tuberculisation  chronique  d'autres 
organes.  Lorsque  la  méningite  débute  dans  le  cours  d'une  tuberculisation 
pulmonaire  avancée,  il  n'est  pas  rare  que  l'apparition  des  accidents  céré- 
braux coïncide  avec  une  diminution  notable  de  la  toux  et  de  l'expecto- 
ration. 

La  maladie  présente  une  période  initiale  d'excitation,  une  période  termi- 
nale oe  dépression^  qui  sont  séparées  par  une  phase  mixte,  dans  laquelle  les 
deux  ordres  de  phénomènes  coexistent  ou  alternent,  je  l'appelle  phase 
d'oscillation. 

Qu'il  y  ait  ou  non  des  prodromes,  le  débtjt  s'affirme  par  des  symptômes 
d'excitation  cérébrale,  et  par  de  la  fiii  re.  Celle-ci  offre  assez  souvent  un  carac- 
tère rémittent  très-marqué  avec  exacerbation  le  soir;  ce  type  fébrile  a  même 
servi  à  dénommer  la  maladie  qui  est  souvent  appelée,  en  Angleterre,  fièvre 
rémittente  des  enfants.  Cependant  le  mouvement  fébrile  ne  mérite  pas 
toujours  cette  qualification  ;  il  est  plutôt  irrégulier,  en  ce  sens  que  plusieurs 
fois  en  vingt-quatre  heures  il  présente  des  phase!  d'accroissement  et 
d'atténuation  ;  le  pouls,  dont  la  fréquence  dans  cette  période  est  à  peu  près 
constamment  au-dessus  de  la  normale,  bat  pendant  une  heure  ou  deux 
400,  120,  1/tO  fois  à  la  minute,  puis  il  retombe  subitement  à  100  ou 
même  80;  de  plus  il  n'est  pas  bien  rbythmé,  l'intervalle  qui  sépare  les 
pulsations  n'étant  pas  toujours  égal.  Le  thermomètre  indique  une  élévation 
constante  de  la  température,  mais  elle  reste  comprise  entre  38°, 5  et 
39  degrés  et  l'on  n'observe  pas  les  chiffres  exceptionnellement  élevés  de 
la  méningite  franche  (voy.  fig.  2U).  Ces  allures  traînantes  et  irrégulières 
de  la  fièvre  se  retrouvent  dans  les  autres  symptômes  qui  n'ont  pas,  au 
début  du  moins,  la  continuité  et  l'intensité  croissante  qui  appartiennent  à 
l'inflammation  simple  des  méninges  ;  comme  la  lièvre,  les  phénomènes 
cérébraux  présentent  de  véritables  rémissions,  qui  donnent  souvent  lieu 
à  de  trompeuses  espérances,  et  cette  marche  hésitante  et  paroxystique, 
reflet  de  l'extension  saccadée  du  processus  anatomique,  imprime  à  la  ma- 
ladie une  physionomie  particulière  qui  en  est  le  caractère  diagnostique  le 
plus  certain. 

La  céphalalgie,  les  vomissements  et  la  constipation  sont  les  premiers  sym- 
ptômes qui  témoignent  de  l'irritation  du  cerveau  et  du  bulbe;  la  constipa- 
tion est  plus  constante  et  plus  opiniâtre  que  les  vomissements  qui,  dans 
bon  nombre  de  cas,  ne  se  répètent  qu'une  ou  deux  fois  en  vingt-quatre 
heures,  et  cela  pendant  les  deux  ou  trois  premiers  jours  seulement.  La  dou- 
leur de  tète,  gravative  ou  lancinante,  est  continue,  mais  elle  a  de  fréquentes 
exacerbations;  dès  le  début,  elle  est  accrue  par  le  bruit  et  par  la  lumière, 
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aussi  les  malades  sont  anxieux  de  fuir  le  jour;  ils  ont  les  yeux  fermés  et 
néanmoins  ils  se  blottissent  au  tond  de  leur  lit  la  face  tournée  vers  le  mur, 
redoutant  même  à  travers  les  paupières  closes  l'impression  lumineuse;  im- 
patients de  cette  souffrance  qui  ne  leur  laisse  pas  un  instant  de  trêve,  ils 
ont  une  expression  haineuse  et  hostile  que  ne  peut  dissiper  la  fendresse 
même  d'une  mère,  ils  repoussent  avec  humeur  ses  caresses  qu'ils  appe- 
laient naguère,  et  cette  étrange  altération  du  moral  est  d'autant  plus  saisis- 
sante que  l'intelligence  est  encore  intacte;  seules  les  facultés  affectives  sont 
troublées  par  la  douleur  physique,  peut-être  aussi  par  l'instinct  déjà  présent 
d'une  destruction  prochaine.  Bientôt  apparaissent  des  mouvements  convulsifs 
sous  forme  de  secousses  dans  les  membres,  et  de  contractures,  qui  siègent 
surtout  dans  les  muscles  de  la  nuque  ;  il  n'est  pas  rare  d'observer  en 
même  temps  des  attaques  de  convulsions  générales  (éclampsie)  ;  alors  aussi 
l'agitation  du  début  est  remplacée  par  un  état  mixte  composé  de  paroxysmes 
douloureux  et  convulsifs,  et  d'accès  de  somnolence,  durant  lesquels  la 
douleur  persistante  arrache  au  patient  des  cris  presque  automatiques  (cris 
hydrocèphaliques) .  Il  se  peut  que  dans  l'intervalle  de  ces  accès  le  malade  soit 
encore  en  état  de  quitter  son  lit;  on  voit  alors  que  sa  démarche  est  incer- 
taine et  chancelante,  dans  la  station  l'équilibre  est  instable,  mais  l'aggra- 
vation rapide  des  accidents  empêche  bientôt  toute  tentative  de  locomotion. 
C'est  à  ce  moment,  c'est-à-dire  lorsque  les  convulsions,  les  contractures  et 
les  accès  de  somnolence  sont  établis,  que  l'intelligence  commence  à  être  af- 
fectée ;  quand  il  sort  de  sa  torpeur,  le  patient  reconnaît  encore  les  personnes 
qui  l'entourent,  il  comprend  les  questions  qui  lui  sont  adressées,  et  il  fait 
effort  pour  y  répondre  ;  mais  la  parole  est  hésitante,  pénible,  et  un  peu 
plus  tard  on  n'obtient  plus  que  des  monosyllabes  dont  l'émission  méca- 
nique (t)  est  étrangère  à  toute  détermination  intentionnelle;  chez  les  en- 
fants un  peu  âgés  et  chez  les  adultes,  le  délire  peut  apparaître  dès  ce  mo- 
ment. Si  les  désordres  oculaires  ont  manqué  jusqu'alors,  ils  se  montrent 
vers  la  fin  de  cette  période  ;  les  pupilles  sont  contractées  souvent  inégale- 
ment, il  y  a  du  strabisme,  de  la  diplopie,  ou  bien  le  regard  prend  une  fixité 
bizarre  que  ne  modifie  point  l'approche  d'une  lumière  intense.  La  face,  qui 
présentait  depuis  quelques  jours  déjà  des  alternatives  subites  de  rougeur 
et  de  pâleur,  perd  toute  son  expression,  ce  n'est  plus  qu'un  masque  muet, 
dont  quelques  tressaillements  convulsifs  interrompent  seuls  La  terrifiante 
immobilité. 

Cette  période,  dont  la  durée  oscille  entre  deux  jours  et  deux  ou  trois  sep- 
ténaires, est  suivie  assez  fréquemment  d'une  rémission  qui  est  assez  longue 


(1)  Acte  réflexe  entre  le  nerl  auditif  et  les  centres  nerveux  moteurs  (olives  et  bulbe) 
qui  président  à  l'articulation  des  sens. 
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pour  faire  renaître  la  sécurité  dans  le  cœur  anxieux  des  patents;  le  médecin 
éclairé  par  son  expérience  ne  doit  point  partager  ces  illusions,  il  a  le  pé- 
nible devoir  d'en  révéler  ta  fragilité.  Après  cette  détente,  les  phénomènes 
cérébraux  reprennent  une  nouvelle  violence;  les  membres,  surtout  les  su- 
périeurs, sont  atteints  de  contractures  ;  les  convulsions  se  prononcent  da- 
vantage, le  spasme  des  muscles  cervicaux  s'étend  aux  dorso-lombaires ; 
l'irritation  croissante  du  bulbe  et  des  origines  du  nerf  vague  amène  le 
ralentissement  du  pouls,  phénomène  solennel  qui  coïncide  avec  l'irrégularité 
des  mouvements  respiratoires  provoquée  par  la  même  cause  ;  cependant 
le  thermomètre  reste  au-dessus  du  chiffre  physiologique,  et  l'on  assiste  au 
singulier  spectacle  d'une  fièvre  dissociée  que  caractérise  uniquement  Y  éléva- 
tion de  la  température  Si  le  délire  a  fait  défaut  jusqu'à  ce  moment,  il  appa- 
raît certainement  alors,  mais  c'est  un  délire  tranquille  qui  n'a  point  l'éclat 
et  les  tendances  locomotrices  de  celui  de  la  méningite  franche.  Avec  ces 
pliénonièues  qui  sont  encore  de  l'excitation  et  qui  présentent  souvent  des 
redoublements,  d'autres  apparaissent,  qui  indiquent  l'imminence  delà  dépres- 
sion comateuse.  Les  accès  de  somnolence  sont  plus  prolongée,  il  est  plus  diffi- 
cile d'en  faire  sortir  le  malade  ;  la  \ue  est  trouble  et  confuse,  la  dilatation 
de  l'une  ou  des  deux  pupilles  remplace  la  contraction  initiale,  l'ouïe  perd 
de  sa  finesse,  la  sensibilité  cutanée  se  pervertit  ou  s'émousse,  l'inconti- 
nence d'urine  est  fréquente  ;  souvent  aussi  la  contracture  fait  place  à  la 
résolution  dans  l'un  des  membres  ou  dans  tout  un  côté  du  corps.  11  est 
rare  «pie  les  vomissements  persistent  durant  cette  période  d'oscillation, 
mais  la  constipation  est  la  même  qu'au  début  (sauf  le  cas  de  tuberculisation 
abdominale  ou  pulmonaire),  et  le  ventre  est  habituellement  plat  ou  rétracté 
en  bateau. 

Cet  état  lamentable  peut  se  prolonger  pendant  une  semaine  entière, 
puis  le  coma  devient  persistant,  le  malade  est  complètement  insensible  aux 
excitations  extérieures;  seule,  l'ouïe  est  conservée  habituellement  jusqu'à  la 
lin;  les  pupilles  se  dilatent,  les  paupières  supérieures  tombent  inertes  et 
parahsées  sur  le  globe  de  l'œil  qui  est  parfois  agité  d'une  oscillation  méca- 
nique; trois  ou  quatre  jours  avant  la  mort  le  pouls  reprend  une  fréquence 
plus  grande  que  celle  qu'il  avait  dans  la  première  période.  J'attribue  ce 
phénomène  à  la  paralysie  du  nerf  vague  succédant  à  l'excitation  anormale 
du  début  ;  la  même  cause  explique  l'embarras  croissant  de  la  respiration  ; 
la  poitrine  se  remplit  de  râles,  le  ballonnement  du  ventre  en  remplace 
r affaissement  ;  des  sueurs  visqueuses  couvrent  la  peau,  et  avec  ou  sans 
attaques  éclamptiques,  le  malade  succombe  dans  un  état  d'asphyxie  lente 
et  d'amaigrissement  qui  n'est  point  en  rapport  avec  la  longueur  de  la  ma- 
ladie, ni  avec  le  peu  d'intensité  de  la  fièvre.  La  durée  de  cette  période 
paralytique  atteint  rarement  un  septénaire. 

La  description  précédente  appartient  aux  cas  types,  c'est-à-dire  à  la 
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méningite  qui  frappe  des  individus  encore  Lien  portants  en  apparence; 
chez  eux  elle  parcourt,  dans  une  évolution  régulière,  les  trois  périodes  qui 
la  constituent;  même  alors  pourtant,  on  observe  des  irrégularités  qui  por- 
tent surtout  sur  la  longueur  de  chaque  phase,  et  conséquemment  sur  celle 
de  la  maladie.  Avec,  les  trois  maxima,  la  durée  totale  est  de  quatre  à  cinq 
semaines  (abstraction  faite  de  la  période  prodromique)  ;  avec  les  trois  mi- 
nima,  elle  peut  ne  pas  dépasser  huit  à  dix  jours.  Dans  ce  cycle  resserré, 
les  caractères  propres  à  chaque  période  se  détachent  avec  moins  de  netteté, 
aussi  dit-on  souvent  alors  que  l'une  ou  l'autre  fait  défaut.  Mais  lorsqu'elle 
atteint  des  malades  qui  sont  sous  le  coup  d'une  tuberculisation  pulmonaire 
avancée,  la  méningite  offre  bien  plus  d'irrégularités  encore  ;  les  prodromes 
manquent,  les  phénomènes  initiaux  sont  absents  ou  passent  inaperçus,  et 
la  détermination  encéphalique  n'est  reconnue  qu'aux  contractures,  a  la 
dilatation  pupillaire,  au  ralentissement  du  pouls,  en  un  mot  aux  symptômes 
cérébraux  de  la  maladie  confirmée  ;  je  ne  dis  rien  du  délire,  il  est  dans 
l'espèce  sans  valeur,  vu  que  chez  les  phthisiques  il  peut  exister  comme, 
simple  trouble  fonctionnel  sans  aucune  lésion  méningo-cérébrale.  Dans 
cette  variété,  le  coma  est  plus  rapide  et  la  durée  de  la  maladie  beaucoup 
moindre  que  celle  de  la  méningite  tuberculeuse  primitive,  ou  d'apparence 
primitive. 

Quant  à  la  tuberculose  ou  infiltration  granuleuse  de  la  pic-mère  sans 
méningite,  elle  diffère  par  plusieurs  traits  du  tableau  précédent.  Dans  la 
grande  majorité  des  cas  (chez  l'adulte  on  peut  dire  toujours)  elle  se  mani- 
feste comme  accident  ultime  dans  le  cours  de  la  tuberculisation  pulmo- 
naire ;  elle  ne  provoque  alors  d'autres  symptômes  que  des  accès  de  délire 
et  de  contracture,  aboutissant  rapidement,  en  six  ou  huit  jours  au  plus, 
à  un  coma  mortel.  Il  est  bien  clair  que  les  granulations  existent  alors  avant 
le  début  des  accidents  cérébraux,  et  que  ceux-ci  sont  l'expression  non  pas 
tant  delà  néoplasie  elle-même  que  de  l'irritation  ventiïeulaire  et  de  l'hydro- 
céphalie consécutive  ;  la  preuve  de  cette  interprétation  est  fournie,  palpable 
et  évidente,  par  les  tuberculeux  qui  sont  tués  par  une  hydrocéphalie  pure 
sans  granulations;  la  phase  cérébrale  de  leur  maladie  est  identiquement 
semblable  dans  l'un  et  dans  l'autre  cas. 

Lorsque  la  tuberculose  méningée  sans  exsudât  purulent  se  développe 
dans  le  cours  d'une  tuberculisation  peu  avancée,  ou  comme  détermination 
primitive  de  la  diathèse  (ce  qui,  même  chez  les  enfants,  est  exceptionnel  , 
c'est  l'épanchement  ventriculaire  qui  domine  la  scène;  la  maladie  peut  être 
latente  jusqu'au  moment  où  l'hydrocéphalie  produit  le  coma,  après  une  agi- 
tation délirante  et  convulsive  plus  ou  moins  marquée.  Quand  cette  phase 
terminale  est  précédée  de  symptômes  appréciables,  ce  ne  sont  pas  des 
symptômes  cérébraux  qu'on  observe,  ce  sont  les  symptômes  de  cachexie  et 
de  marasme  propres  à  la  maladie  tuberculeuse  elle-même  ;  toutefois  les 
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modifications  des  facultés  intellectuelles  et  du  caractère  peuvent  être  assez 
marquées  pour  éveiller  l'attention.  Il  résulte  de  là  qu'en  tant  que  maladie 
cérébrale  l'infiltration  granuleuse  pure  a  toujours  une  durée  clinique  plus 
courte  que  la  méningite  tuberculeuse,  et  (pie  dans  la  plupart  des  cas  elle 
mérite  le  nom  de  tuberculisation  latente  qui  lui  a  été  donné  par  Barthez  et 
Billiet.  Plusieurs  auteurs  pourtant  ont  assigné  à  cette  forme  des  symptômes 
cérébraux  bien  marqués,  et  ils  ont  dit  qu'elle  peut  aboutir  à  un  état  aigu 
(méningite  proprement  dite)  ;  il  y  a  là  une  confusion  de  langage;  il  s'agit 
alors  d'une  méningite  tuberculeuse  véritable  à  période  prodromique  plus  ou 
moins  longue,  et  les  symptômes  décrits  ne  sont  autres  que  les  prodromes 
ou  les  phénomènes  initiaux  de  la  méningite  elle-même. 


DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 


Les  caractères  différentiels  de  la  mkmnoiti:  franche  et  de  la  tuberculeuse 
ont  été  exposés  dans  le  cours  de  la  description  précédente,  je  n'y  reviens  pas; 
je  rappelle  seulement  que  la  première  de  ces  maladies  est  distinguée  par  la 
brusquerie  du  début,  par  la  continuité  et  l'intensité  des  phénomènes  céré- 
braux, notamment  du  délire,  par  l'élévation  considérable  de  la  température, 
par  la  succession  franche  des  deux  périodes  d'excitation  et  de  coma,  et  par 
la  rapidité  de  la  marche.  La  considération  de  l'âge  et  des  antécédents  indi- 
viduels ou  héréditaires  peut  encore  fournir  d'utiles  éléments  d'appréciation. 
—  La  FIÈVRE  typhoïde  n'a  pas  une  période  prodromique  aussi  longue,  et  les 
symptômes  de  cette  période  n'intéressent  pas  la  sphère  affective  et  morale  ; 
de  plus  le  mouvement  fébrile  a  un  type  régulier  qui  est  bien  loin  des 
oscillations  capricieuses  de  celui  de  la  méningite.  Enfin  le  ballonnement 
précoce  du  ventre,  la  diarrhée,  les  éruptions  cutanées,  l'intumescence  de  la 
rate,  sont  des  signe-  distinctifs  de  premier  ordre;  je  n'en  dirai  pas  autant  de 
l'épistaxis  qui  a  été  vue  dans  la  méningite  tuberculeuse  et  précisément  au 
début  de  la  maladie.  —  L'infiltration  granuleuse  qui  se  manifeste  dans  les 
dernières  périodes  de  la  phlhisie  pulmonnairc  ne  peut  être  distinguée  de 
rriYLtitocia'iiALiE  simple  que  l'on  observe  dans  les  mêmes  circonstances. 
(Juant  à  celle  qui  se  développe  chez  les  enfants  en  dehors  de  toute  localisa- 
tion tuberculeuse  bien  manifeste,  on  aura  égard  pour  la  reconnaître  à  la 
constitution  de  l'individu,  à  ses  antécédents  de  famille,  et  surtout  au  dépé- 
rissement graduel  que  ne  peut  expliquer  aucune  lésion  viscérale  appréciable, 
et  qui  coïncide  avec  l'aflaiblissement  des  facultés  intellectuelles  et  la  per- 
version du  caractère.  —  Toutes  les  fois  qu'un  enfant  présente  des  phéno- 
mènes cérébraux  à  marche  lente,  il  convient,  avant  de  faire  le  diagnostic, 
méningite  tuberculeuse,  d'administrer  à  une  ou  deux  reprises  un  fort 
vermifuge;  les  helminthes  peuvent  donner  lieu  à  l'ensemble  des  accidents 
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qui  constituent  la  période  prodromique  de  la  maladie,  et  tout  rentre  dans 
l'ordre  après  l'expulsion  des  parasites.  Ce  précepte  pratique  ne  doit  jamais 
être  transgressé. 

La  mort  est  la  terminaison  ordinaire  de  la  maladie  ;  quelques  faitsde  gué- 
rison  ont  été  vus,  mais  ils  sont  extrêmement  rares,  d'ailleurs  la  lésion 
persiste  et  la  récidive  est  toujours  à  craindre  ;  on  l'a  observée  dans  un  inter- 
valle qui  a  varié  de  un  an  à  cinq  ans  et  demi;  c'est  un  répit  plus  ou  moins 
prolongé  plutôt  qu'une  véritable  guérison. 

TRAITEMENT. 

Les  émissions  sanguines  générales  doivenl  être  complètement  laissées  de 
côté;  les  saignées  locales  ne  conviennent  que  dans  les  cas  peu  nombreux  où 
les  symptômes  du  début  ont  un  caractère  d'acuité  qui  les  rapproche  de  ceux 
de  la  méningite  franche.  On  peut  alors  tenter  une  application  de  sangsues 
derrière  les  oreilles  en  se  souvenant  toutefois  que  les  enfants  supportent 
très-mal  les  pertes  de  sang,  et  qu'il  s'agit  d'une  maladie  diathésique,  dont 
la  saignée  ne  peut  modifier  que  l'élément  accessoire  (inflammation).  Ces  cas 
exceptés,  on  doit  renoncer  à  toute  médication  spoliatrice  ;  les  mercuriaux  à 
doses  altérantes  ou  massives,  les  rnoxas,  les  sétons,  ont  été  employés  sans 
aucun  résultat,  ce  sont  là  des  méthodes  jugées,  on  fera  bien  de  ne  pas  les 
infliger  au  patient;  les  drastiques  sont  également  inutiles,  il  faut  se  borner 
aux  purgatifs  doux  pour  combattre  la  constipation.  En  somme  les  applica- 
tions froides  sur  la  tète,  les  révulsifs  cutanés  (vésicatoires)  sont  les  meilleurs 
moyens  que  l'on  puisse  opposer  à  la  détermination  locale  de  la  maladie  ;  il 
faut  s'efforcer  en  outre  de  modifier  l'état  constitutionnel,  et  de  tous  les 
médicaments  qui  ont  été  employés  dans  ce  but,  l'iodure  de  potassium  à  la 
dose  de  1  à  2  grammes  par  jour  est  celui  qui  paraît  donner  les  meilleurs 
résultats.  Niemeycr  a  fait  à  ce  sujet  une  remarque  intéressante  ;  il  n'a  vu  ce 
remède  agir  favorablement  que  dans  les  cas  où  il  a  provoqué  le  coryza  et 
l'exanthème  iodiques.  Sans  se  laisser  détourner  par  la  fièvre,  il  faut  avoir 
soin  d'alimenter  le  malade  et  de  lui  faire  prendre  des  toniques  ;  les  prépara- 
tions de  quinquina,  le  vin  en  quantité  proportionnelle  à  l'âge  sont  nette- 
ment indiqués.  Si  l'huile  de  foie  de  morue  est  tolérée,  il  ne  faudra  pas  en 
négliger  l'emploi,  car  agissant  comme  moyen  laxatif  et  comme  aliment 
tonique  elle  a  un  double  effet  utile.  On  a  dès  longtemps  préconisé  les 
applications  de  pommade  stibiée  sur  la  tête  rasée,  et  le  docteur  Habn  a 
insisté  de  nouveau  sur  l'opportunité  de  cette  méthode  ;  malheureusement 
il  n'a  pas  été  donné  à  ses  imitateurs  d'obtenir  les  bons  résultats  qu'il  a  lui- 
même  observés. 

L'impuissance  du  traitement  curatif  donne  une  grande  valeur  au  traite- 
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ment  prophylactique  ;  sur  ce  terrain  l'intervention  du  médecin  peut  être 
réellement  utile;  toutes  les  (bis  que  des  antécédents  de  Camille  font  craindre 
Le  développement  de  La  maladie,  les  enfants  doivenl  être  dès  Leur  naissance 
l'objet  d'une  sollicitude  particulière.  L'allaitement  par  une  bonne  nourrice, 
sera  prolongé  jusqu'au  maximum  du  terme  ordinaire  (quinze  à  dix-huit 
mois);  l'enfant,  s'il  est  possible,  sera  élevé  à  la  campagne,  on  le  soumettra 
de  bonne  heure  à  l'usage  de  l'huile  de  foie  de  morue  et  des  préparations 
ferrugineuses  et  iodées  (sirop  d'iodure  de  fer,  sirop  de  quinquina)  ;  on  en- 
tretiendra par  des  frictions  sèches  l'activité  des  fonctions  de  la  peau,  on 
pourra,  dans  le  même  but,  faire  prendre  des  bains  de  Baréges  ou  d'iodure 
de  fer;  enfin  on  différera  le  commencement  des  études  jusqu'à  ce  que 
l'âge  le  plus  redoutable  soit  passé,  c'est-à-dire  jusqu'après  sept  ans.  Par  cet 
ensemble  de  moyens  on  a  souvent  le  bonheur  de  conserver  un  enfant  à  des 
parents  qui  ont  déjà  éprouvé  à  plusieurs  reprises  les  coups  redoutables  de 
la  méningite  tuberculeuse. 

CHAPITRE  XIII. 

HYDROCÉPHALIE. 

On  désigne  sous  le  nom  d'hydrocéphalie  ou  hydrocéphale,  l'hydropisie 
encéphalique  ;  d'après  les  caractères  que  nous  avons  attribués  à  l'hydropisie 
en  général  il  est  clair  que  les  épanchements  séreux  ou  séro-tibrineux,  qui 
prennent  naissance  dans  le  cours  de  la  ménigite  simple  ou  tuberculeuse, 
n'appartiennent  pas  à  l'hydrocéphalie,  et  que  ce  nom  doit  être  strictement 
réservé  pour  les  épancheinents  non  inflammatoires  ;  c'est  cette  conclusion 
que  j'entends  exprimer  en  disant  que  I'hydhocéphalie  est  I'uydropisie  de 
l'encéphale.  Selon  que  l'épanchement  est  postérieur  ou  antérieur  à  l'occlu- 
sion définitive  de  la  cavité  crânienne,  I'iiydhocépiialie  est  dite  acquise  ou 
congénitale.  La  première  seule  doit  nous  occuper  ici  (1). 

Le  liquide  produit  par  Fexosmose  vasculaire  peut  siéger  dans  l'intervalle 
compris  entre  la  dure-mère  et  l'arachnoïde  (hydropisie  sus-arachnoïdienne), 
dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne  (hydropisie  sous-arachnoïdienne),  dans 
l'épaisseur  de  la  pie-nière  (œdème  de  la  pie-mère),  dans  l'épaisseur  du  tissu 

(1)  Blache  et  Guersant,  art.  Hydrocéphale,  in  Dict.  en  30  vol  —  Monneret  ot 
Fleury,  Compendium  de  médecine,  IV.  Paris,  1841 .  —  Moiir,  Casper's  Wochcnschrift , 
1842.  —  Pohl,  Ocsterreichische  Jahr bûcher,  1845.  —  Bartiikz  cl  Killiët,  Traité  des 
maladies  des  enfants.  Paris,  1861.  —  A.  Pasquali,  SuW  Idrocc/'alo  acuto,  cronico  e 
lento.  Milano,  1860. 
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nerveux  {œdème  cérébral),  enfin  dans  les  cavités  ventiïculaires  (hydrocéphalie 
ventriculaire,  hydrocéphalie  interne).  Cette  dernière  variété  est  de  beaucoup  la 
plus  fréquente  ;  elle  coïncide  souvent  avec  l'œdème  du  cerveau  ou  de  la  pie- 
mère,  c'est  elle  que  l'on  a  en  vue  lorsqu'on  emploie  le  mot  hydrocéphalie 
sans  autre  qualification. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L'hydrocéphalie  acquise  est,  au  point  de  vue  de  sa  genèse,  mécanique  ou 
dyscrasique  ;  la  première  résulte  d'un  obstacle  à  la  circulation  du  sang  vei- 
neux ou  d'une  dilatation  atonique  des  capillaires  cérébraux  ;  la  seconde 
reconnaît  pour  cause  fondamentale  l'altération  hydrémique  du  sang. 

Les  lésions  qui  provoquent  1' hydrocéphalie  mécanique  en  gênant  la  circula- 
tion en  retour  sont  nombreuses  et  diverses;  elles  siègent  dans  l'encéphale 
ou  en  dehors  de  la  cavité  crânienne.  Parmi  les  lésions  encéphaliques  figurent 
au  premier  rang  les  tumeurs  cérébrales,  méningées  ou  osseuses  qui  exercent 
une  compression  sur  les  grands  canaux  du  sang  veineux,  notamment  sur  les 
veines  de  Galien  et  le  sinus  droit;  les  oblitérations  des  sinus,  en  augmentant 
la  pression  dans  les  voies  perméables,  agissent  de  la  même  manière  ;  les  alté- 
rations du  rocher,  de  si7nples  brides,  des  exsudats  méningés  de  la  base  et  des 
régions  postérieures  produisent  quelquefois  des  désordres  analogues.  Dans  la 
plupart  des  cas  la  lésion  est  grossière,  et  le  rapport  qui  l'unit  à  l'hydropisie 
est  facile  à  saisir;  parfois  pourtant  il  n'en  est  plus  ainsi  et  la  relation  patho- 
génique  semble  plus  obscure.  On  rencontre  l'hydrocéphalie  avec  des  tuber- 
cules disséminés  de  la  pie-mère  sans  méningite  appréciable  ;  les  tubercules 
sont  fort  petits,  il  se  peut  même  qu'ils  ne  soient  pas  situés  de  manière  à 
agir  sur  les  grandes  voies  veineuses,  et  l'on  reste  surpris  de  la  disproportion 
paradoxale  qui  existe  entre  la  faiblesse  de  la  cause  et  la  grandeur  de  l'effet  ; 
on  peut  être  alors  tenté  de  chercher,  ailleurs  que  dans  une  influence  méca- 
nique, l'origine  de  l'épancheinent  ou  de  l'infiltration.  Ces  difficultés  ne  sont 
qu'apparentes,  elles  s'évanouissent  si  l'on  prend  en  considération  le  mode  de 
développement  des  tubercules  de  la  pie-mère  ;  nous  avons  vu.  en  étudiant  la 
méningite  tuberculeuse,  que  la  production  de  ces  granulations  coïncide  avec 
l'oblitération  des  petits  vaisseaux  de  la  région  où  ils  prennent  naissance,  et 
pour  peu  que  ce  processus  se  répète  sur  plusieurs  points,  la  circulation  vei- 
neuse sera  gênée  par  ces  lésions  diffuses,  sinon  autant  que  par  une  lésion 
unique  plus  puissante,  autant  du  moins  qu'il  est  nécessaire  pour  amener 
l'hydrocéphalie.  Au  surplus,  tout  en  faisant  la  part  de  cet  élément  méca- 
nique, il  faut  reconnaître  que  le  plus  souvent  cette  hydrocéphalie  par  granu- 
lations méningées  sans  méningite  atteint  des  individus  phthisiques,  et  que  la 
dyscrasie  n'est  pas  étrangère  à  son  développement  ;  remarque  d'autant  plus 
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légitime  que  nous  verrons  bientôt  la  dyscrasie  engendrer  seule  et  par  elle- 
même  l'hydropisie  cérébrale.  Toutes  les  li  sions,  qui,  siégeant  en  dehors  du 
crâne,  mettent  obstacle  à  la  circulation  encéphalique  veineuse,  soit  en  com- 
primant les  jugulaires,  les  veines  innommées,  la  veine  cave  supérieure,  soit 
en  gênant  le  coins  du  sang  dans  les  cavités  cardiaques  ou  dans  le  poumon, 
peuvent  devenir  une  cause  d'hydrocéphalie;  c'est  à  ce  titre  que  les  tumeurs 
du  cou  et  du  médiastin,  les  lésions  du  cœur,  surtout  celles  du  cœur  droit,  les 
altérations  chroniques  du  poumon  (emphysème,  sclérose ,  atrophie)  figurent 
dans  l'étiologie  de  la  maladie.  Cette  première  forme  d'hydrocéphalie  est 
observée  indistinctement  à  tout  âge,  dès  que  la  lésion  génératrice  est  con- 
stituée; il  en  est  une  autre  qui  est  propre  aux  vieillards,  c'est  celle  qui 
marche  de  pair  avec  l'atrophie  du  cerveau  [atrophie  sênile,  hydrocéphalie  ex 
vacuo),  et  que  nous  rapportons  à  La  dilatation  atonique  des  capillaires. 

Les  causes  de  I'hydrocéphalie  cachectique  sont  celles  de  L'hydropisie  dyscra- 
sique  en  général;  l'inanition,  le  mal  de  Bright,  la  cachexie  cancéreuse  et  la 
tuberculeuse,  voilà  les  principales  d'entre  elles.  L'hydrocéphalie  brightique 
est  une  des  variétés  de  l'encéphalopathie  dite  albuminurique  ouurémique; 
mais  elle  est  loin  d'en  embrasser  Ions  les  cas.  Deux  fois  déjà  j'ai  vu  la  ca- 
chexie de  misère  être  incurable,  et  deux  l'ois  la  mort  fut  le  résultat  d'une 
hydrocéphalie,  ventriculaire  qui  était,  avec  l'œdème  des  jambes,  la  seule 
manifestation  hydropique  ;  l'urine  n'était  pas  albuinineuse. 

Pour  que  l'on  soit  autorisé  à  rapporter  l'hydrocéphalie  à  la  cachexie 
tuberculeuse,  il  faut  que  les  méninges  et  le  cerveau  ne  contiennent  pas  de 
tubercules,  que  l'encéphale  et  ses  sinus  ne  présentent  aucune  lésion  qui  ait 
pu  déterminer  une  hydropisie  mécanique;  ces  conditions  sont  rarement 
réalisées,  elles  le  sont  pourtant  dans  quelques  cas,  et  L'hydrocéphalie  dys- 
crasique  pure  est  au  nombre  des  effets  possibles  de  la  cachexie  tubercu- 
leuse. Rapprochons  cette  éventualité  des  autres  déterminations  cérébrales 
auxquelles  les  tuberculeux  si  ml  sujets,  et  nous  verrons  que  ces  malades 
peuvent  mourir  par  le  cerveau  de  quatre  manières  différentes,  savoir  :  par 
méningite  simple,  par  méningite  tuberculeuse,  par  tuberculose  méningée 
sans  méningite  mais  avec  hydrocéphalie,  par  hydrocéphalie  simple.  —  J'ai 
observé  deux  fois  L'hydrocéphalie  ventriculaire  comme  accident  ultime  de 
la  cirrhose  du  fuir  :  dans  les  deux  cas  l'autopsie  a  montré  que  le  cerveau  et 
ses  enveloppes  étaient  intacts,  et  que  l'hydropisie  était  indépendante  de 
toute  influence  mécanique  locale.  Ici  donc,  tandis  que  la  lésion  hépato- 
splénique  avait  produit  l'ascite  par  la  gène  de  la  circulation  porte,  elle  avait 
modifié  la  composition  du  sang  et  préparé  par  là  une  hydropisie  cérébrale 
d'origine  dyscrasique. 

L'hydrocéphalie  coïncide  souvent  avec  d'autres  hydropisies,  nées  sous 
l'influence  des  mêmes  causes;  cette  remarque,  qui  est  d'une  grande  valeur 
diagnostique,  est  surtout  applicable  aux  hydrocéphalies  dyscrasiques.  On 
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conçoit  aisément  en  efl'et  que  la  maladie  hydropigène  détermine  une  hydro- 
pisie  générale  ou  des  épanchements  disséminés,  puisque  l'exosmosc  dépend 
alors  d'une  altération  de  sang;  de  même  lorsque  l'obstacle  mécanique  est 
situé  dans  la  poitrine  il  est  ordinaire  que  les  hydropisies  soient  multiples. 
En  fait,  l'hydrocéphalie  par  obstacle  cervical  ou  encéphalique,  et  l'hydro- 
céphalie par  dilatation  capillaire,  sont  les  seules  qui  soient  normalement 
et  constamment  isolées. 

\  N  ATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

L'hydropisie  sus-arachnoidienne  (hydrocéphalie  externe)  est  difficile  à  appré- 
cier parce  que  l'ablation  du  cerveau  amène  le  mélange  du  liquide  sous- 
arachnoïdien  ;  du  reste  cette  hydropisic,  toujours  peu  abondante,  n'existe 
pas  seule,  et  dans  la  série  des  hydrocéphalies  elle  n'a  qu'une  fort  médiocre 
importance.  Vhydropisie  sous-arachnoîdienne  (épanchement  sous-arachnoïdien  et 
œdème  de  la  pie-mère)  est  plus  fréquente  ;  mais  elle  perd  beaucoup  de  sa  va- 
leur par  ce  fait  qu'elle  est  observée  dans  toutes  les  maladies  à  agonie  longue, 
dans  toutes  celles  qui  gênent  la  circulation  supérieure;  elle  n'acquiert 
la  signification  d'une  lésion  caractéristique  que  si  elle  est  très-abondante,  ou 
accompagnée  d'une  hydrocéphalie  ventriculaire.  L'infiltration  sous-arachnoî- 
dienne est  générale  ou  partielle;  dans  ce  cas  l'arachnoïde  est  parfois  sou- 
levée en  forme  de  vésicule  oscillante.  Les  anfractuosités  et  les  confluents 
sont  gorgés  de  liquide,  le  cerveau  est  pâle  ou  congestionné,  souvent  il  est 
ramolli  ou  œdémateux  à  la  surface  ;  c'est  dans  ce  cas  seulement  que  la  sé- 
paration des  membranes  entraîne  quelques  fragments  de  tissu  nerveux. 
L'œdème  cérébral  est  souvent  méconnu  ;  c'est  sans  doute  parce  qu'on  ne 
songe  pas  à  le  chercher,  car  il  n'est  pas  difficile  de  l'apprécier  ;  quand  il  est 
prononcé,  le  cerveau  a  une  consistance  à  peu  près  normale,  mais  la  coupe  a 
un  reflet  brillant,  insolite,  et  au  bout  d'un  instant  quelques  gouttelettes  de 
liquide  transparent  se  montrent  sur  la  surface  de  section.  Quand  l'infiltra- 
tion est  plus  abondante,  la  consistance  est  diminuée,  la  coupe  est  humide  et 
garde  l'empreinte  du  doigt;  la  sérosité  se  réunit  parfois  dans  cette  espèce  de 
godet;  au  plus  haut  degré  enfin,  le  ramollissement  est  comme  pulpeux,  les 
éléments  nerveux  sont  brisés  et  dissociés  par  le  liquide  qui  s'écoule  en 

(1)  Étoc-Demazy,  De  l'œdème  du  cerveau,  thèse  de  Paris,  1833.—  Buhl,  Veber  den 

Wassergehalt  im  Gehirn  bei  Typhus  (Henleund  P feu  fer' s  Zeitschr.,  III  R.  ;  IV  B.).  

Birkner,  Daê  Wasser  der  Nerven  in  physiolog .  und  pat  h.  Beziehung.  Augsburg,  1857. 
—  Zenkeb,  Virchow'x  Archiv,  XII.  —  Forster,  Wasserbruch  der  mittlcrcn  Himhoh/e 
(Virchow's  Archiv,  1858).  —  Wallmann,  Eod.  loco,  XIII,  1858.  —  Marcé,  Sur  l'œ- 
dème du  cerveau  (Bullet.  delà  Soc.  anat.,  1859).  —  Rokitanskv,  Lehrbuch  derpath. 
Anatomie.  Wien,  1859. 
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abondance  à  chaque  section.  Dans  certains  cas,  ce  n'est  pas  seulement  de 
l'eau  interposée  qui  est  en  plus,  l'eau  de  constitution  est  également  en 
excès;  ainsi  Huhl  a  constaté  qui  dans  le  typhus  la  proportion  de  l'eau  dans 
la  substance  blanche  subil  une  augmentation  dont  le  minimum  est  de  5,98 
pour  100,  c'est-à-dire  que  du  chiffre  normal  69,5  pour  100  elle  s'élève  au 
moins  à  75,03.  (Test  là,  pour  cet  éminent  observateur,  un  œdème  cérébral 
aigu  qui  peut  n'être  appréciable  que  par  l'analyse  chimique;  les  symptômes 
observés  pendant  la  vie  sont  alors  regardés  à  tort  comme  des  troubles  pure- 
ment fonctionnels.  V hydrocéphalie  ventriculaire  {hydrocéphalie,  interne)  n'est  pas 
abondante  lorsqu'elle  est  aiguë;  l'épanchement  ne  dépasse  pas  50  à  80  gram- 
mes; conséquemment  la  dilatation  des  cavités  est  peu  prononcée,  mais  cet 
accroissement  de  pression  suffit  souvent  pour  produire  l'anémie  des  parties 
périventriculaires,  et  l'aplatissement  des  circonvolutions  de  la  convexité.  Le 
ramollissement  des  parois  ventriculaires  est  à  peu  près  constant,  et  pour  peu 
qu'il  soit  prononcé,  la  limpidité  du  liquide  est  troublée  par  des  débris  prove- 
nant du  tissu  ramolli.  Dans  l'hydrocéphalie  chronique  l'épanchement  peut 
être  de  300  600  grammes  et  même  au  delà;  la  dilatation  des  ventricules 
est  considérable,  l'épendymc  est  épaissi,  induré,  granuleux,  les  plexus  cho- 
roïdes sont  œdémateux  et  présentent  parfois  des  productions  kystiques;  enfin 
le  tissu  cérébral  est  tassé,  condensé  et  exsangue;  il  est  rare  qu'il  soit  imbibé 
de  sérosité  et  ramolli;  le  liquide  est  clair  et  transparent.  C'est  au  liquide 
de  l'hydrocéphalie  ventriculaire  que  se  rapportent  les  conclusions  précédem- 
ment exposées  de  Cari  Schmidt;  il  contient  à  peine  quelques  traces  d'albu- 
mine, et  au  lieu  des  sels  du  sérum  (soude  et  chlorures)  ;  il  renferme  surtout 
les  sels  des  globules  (potasse  et  phosphates).  Au  contraire  le  liquide  des  autres 
variétés  d'hydrocéphalie  (sus-  et  sous-arachnoïdienne)  se  rapproche  par  sa 
composition  des  transsudats  séreux  ordinaires,  il  contient  une  proportion 
pondérable  d'albumine  {\\,h  pour  100),  et  les  sels  minéraux  du  sérum.  Le 
plus  ordinairement  l'hydrocéphalie  occupe  les  ventricules  latéraux  et  elle 
est  symétrique;  cependant  elle  peut  être  plus  abondante  d'un  côté  que  de 
l'autre,  et  d'après  Hokitansky  elle  peut  même  être  strictement  unilatérale. 
Ce  sont  là  des  faits  exceptionnels,  de  même  que  ceux  qui  ont  été  rapportés 
par  Fôrster  et  Zenker,  dans  lesquels  l'épanchement  limité  au  ventricule 
moyen  avait  gagné  la  glande  pituitaire,  et  produit  pendant  la  vie  des  sym- 
ptômes semblables  à  ceux  d'une  tumeur  de  la  base  du  crâne.  Wall  manu  a  vu 
un  cas  non  moins  insolite  dans  lequel  la  cavité  du  septum  iucidum  était  seule 
hydropique. 

Lorsque  l'hydrocéphalie  est  chronique,  elle  détermine  parfois  dans  les  os 
des  altérations  profondes  qui  consistent  dans  la  disparition  du  diploé,  le 
rapprochement,  la  fusion  et  l'amincissement  des  deux  tables.  Lorsqu'elle 
coïncide avecl'atrophie  du  cerveau,  on  constate  en  général  un  épaississement 
notable  des  os  du  crâne. 
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SYMPTOMES. 

L'hydropisie  étant  .symétrique  dans  l'immense  majorité  des  cas,  produit 
des  symptômes  diffus  et  non  pas  des  symptômes  de  foyer  circonscrit;  lors- 
qu'elle est  d'emblée  très-abondante,  la  compressioa  qu'elle  fait  subir  aux 
éléments  nerveux  est  assez  forte  pour  en  abolir  l'aptitude  fonctionnelle,  et 
les  phénomènes  sont  ceux  de  la  dépression  cérébrale  ;  lorsque  l'épanche- 
menl  est  graduel,  la  phase  d'inertie  peut  être  précédée  ou  mêlée  de  quelques 
symptômes  d'excitation.  D'ailleurs,  à  quantité  égale,  l'hydropisie  produit 
des  phénomènes  d'autant  plus  marqués  qu'elle  a  lieu  plus  rapidement; 
l'accoutumance  cérébrale  a  ici  son  influence  ordinaire.  Ces  faits  généraux 
contiennent  toute  la  symptomatologie  de  la  maladie  qui  nous  occupe,  elle 
présente  trois  formes  qui  sont  basées  sur  la  rapidité  de  l'épanchement,  sa- 
voir  :  la  form.e  apoplectique,  la  forme  rapide,  la  forme  lente. 

Dans  la  forme  apoplectique,  l'épanchement  est  brusque  et  abondant,  ou 
bien  un  épanchement,  plus  ou  inoins  latent  jusqu'alors,  augmente  soudai- 
nement; dans  l'un  et  l'autre  cas  les  fonctions  cérébrales  sont  subitement 
anéanties,  il  y  a  apoplexie.  Le  malade  perd  connaissance,  les  membres 
sont  dans  la  résolution,  les  pupilles  sont  peu  ou  point  mobiles,  les  éva- 
cuations sont  involontaires;  le  coma  est  parfois  interrompu  par  quelques 
manifestations  délirantes;  bientôt  la  déglutition  et  la  respiration  s'embar- 
rassent, et  le  patient  succombe  après  quelques  heures;  rarement  la  vie  se 
prolonge  deux  ou  trois  jours.  Dans  cette  forme,  l'hydrocéphalie  n'est  pas 
bornée  aux  ventricules,  il  existe  en  même  temps  un  œdème  cérébral,  et 
lorsque  celui-ci  occupe  les  régions  du  mésocéphale  la  mort  peut  être 
presque  instantanée;  j'ai  vu  mourir  en  dix  minutes  un  garçon  de  vingt- 
cinq  ans,  qui  fut  frappé  devant  moi,  dans  le  cours  d'une  carie  du  rocher. 
Cette  hydrocéphalie  apoplectique,  dès  longtemps  connue  sous  le  nom  d' 'apo- 
plexie séreuse  ne  peut  être  distinguée  par  ses  symptômes  de  l'hémorrhagie 
cérébrale  grave,  qui  lue  pendant  la  phase  de  résolution  générale;  les  élé- 
ments de  diagnostic  doivent  être  exclusivement  puisés  dans  la  considéra- 
tion des  circonstances  spéciales  au  milieu  desquelles  survient  l'apoplexie. 
Or,  c'est  chez  les  individus  atteints  de  tumeurs  cérébrales,  de  lésions  du 
rocher,  c'est  chez  les  malades  déjà  hydropiques  que  l'hydrocéphalie  apo- 
plectique est  observée;  on  a  dit  qu'elle  peut  frapper  aussi  des  individus  en 
parfaite  santé  (apoplexie  séreuse  essentielle),  la  chose  est  possible,  mais  non 
démontrée. 

La  forme  rapide  aboutit  aussi  au  coma,  mais  cette  phase  d'anéantissement 
est  souvent  précédée  de  phénomènes  d' excitation  qui  sont  chez  les  enfants  des 
accès  convulsifs,  chez  les  adultes  du  délire  parfois  furieux,  des  contractures. 
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rarement  dos  convulsions  générales.  Après  une  durée  qui  varie  de  un  à 
quelques  jours,  ces  symptômes  fonl  place  à  l'inertie  comateuse,  ou  bien  le 
malade  est  emporté  dès  la  première  période  dans  un  accès  de  délire  ou  de 
convulsions.  Il  osi  essentiel  de  noter  que  cette  succession  des  deux  phases 
n'est  pas  constante  ;  dans  bon  nombre  de  cas,  il  n'\  a  réellement  pas  de  phé- 
nomènes d'excitation  au  début,  el  la  [orme  rapide  ne  diffère  île  l'apoplectique 
que  par  son  développement  plus  graduel.  Les  malades  tombent  dans  un  étal 
de  somnolence  ;  ils  sont  difficilement  excitables,  ils  ne  paraissent  plus  im- 
pressionnés par  les  objets  extérieurs,  [mis  les  membres  perdent  leur  inuti- 
lité, et  l'assoupissement  de  [dus  en  plus  profond  fait  place  à  l'état  comateux. 
Chose  remarquable,  il  peut  arriver  que  le  coma  se  dissipe  et  que  la  connais- 
sance revienne;  mais  cette  rémission,  qui  tient  sans  doute  à  une  diminution 
de  l' épancheraient,  est  en  général  temporaire,  et  le  retour  des  accidents, 
un  moment  atténués,  amène  la  mort  du  malade.  Cette  forme  rapide  de 
l'hydrocéphalie  acquise  est  la  plus  commune;  elle  est  observée  dans  les 
mêmes  circonstances  (pie  la  précédente,  mais  on  la  voit  surtout  chez  les 
phthisiques,  dans  le  décours  de  la  scarlatine,  el  dans  la  maladie  de  Bright; 
j'ai  dit  plus  liant  (pie  je  l'ai  observée  dans  la  cirrhose  du  foie.  Chez  les  phthi- 
siques on  la  distinguera  des  méningites  par  l'absence  de  fièvre,  j'entends 
par  L'absence  de  chaleur  fébrile;  deux  fois  déjà  le  thermomètre  m'a  permis 
un  diagnostic  que  l'autopsie  a  vérifié.  Chez  les  scarlatineux  et  chez  les  indi- 
vidus affectés  du  mal  brightique,  l'hydrocéphalie  ne  peut  être  sûrement 
différenciée  des  autres  formes  de  l'encéphalopathie  urinaire  que  par  une 
analyse  complète  de  l'urine  et  du  sang.  Le  diagnostic  tiré  de  l'observation 
clinique  pure  est  obscur,  pour  ne  pas  dire  impossible;  on  ne  peut  guère 
signaler  que  des  éléments  probables  d'appréciation  ;  ainsi  c'est  principale- 
ment chez  les  malades  atteints  d'anasarque  générale  ou  d'hydropisies  viscé- 
rales que  l'on  observe  la  forme  hydrocéphalique  ;  la  somnolence  est  le 
premier  symptôme,  puis  vient  le  coma,  avec  ou  sans  cris  automatiques,  les 
convulsions  sont  plus  rares,  sauf  chez  les  enfants,  et  les  symptômes  gastro- 
intestinaux (diarrhée  et  vomissements)  manquent  en  général,  à  moins  qu'ils 
n'aient  été  amenés  déjà  par  la  maladie  antérieure.  En  somme,  les  meilleurs 
caractères  différentiels  sont  fournis  par  l'examen  de  l'urine,  nous  les  retrou- 
verons ailleurs  en  traitant  de  l'urémie. 

Dans  des  cas  fort  rares  l'hydrocéphalie  rapide  produit  des  symptômes  cir- 
conscrits; ainsi  dans  un  fait  de  Bamberger  lequel  n'est  point  passible  des 
objections  qu'on  peut  élever  contre  celui  de  Morgagni,  un  œdème  cérébral 
partiel  a  déterminé  une  hémiplégie  complète;  mais  cette  circonstance  est 
tellement  exceptionnelle  que  Bamberger  lui-même  a  repoussé  dans  le  cas 
cité  l'idée  d'une  hydropisie  véritable  et  a  rapporté  cet  œdème  circonscrit  à 
une  inflammation  devenue  mortelle  dès  son  début  (1). 

(1)  Bamberger ,  Wûrzburger  Verhandiungcn,  VI,  1856,  —  Meissnkr,  Vall  von 
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Plusieurs  auteurs  ont  décrit  comme  une  forme  particulière  d'hydrocé- 
phflîte  aiguë  une  maladie  infantile,  qui  survient  primitivement  ou  succède 
ans  exanthèmes  fébriles  (sans  complication  rénale),  et  qui  tue  en  deux  ou 
trois  jours,  après  un  début  marqué  par  de  la  fièvre  et  des  convulsions. 
Cette  forme  fébile,  qui  serait  l'analogue  de  l'anasarque  ou  de  l'ascite  aiguë 
dite  esseniielle,  n'est  pas  assise  sur  des  observations  assez  probantes,  et  jus- 
qu'à plus  ample  démonstration  je  ne  puis  y  voir  qu'une  hydroméningite 
rapidement  mortelle  ;  les  faits  de  Matthey  et  Cheyne  cités  comme  types 
justifient  pleinement  ma  conclusion. 

La  forme  lente  de  l'hydrocéphalie  est  observée  chez  les  jeunes  enfants  et 
chez  les  adultes;  l'hydrocéphalie  chronique  des  enfants  doit  être  réunie  à 
l'hydrocéphalie  congénitale,  avec  laquelle  elle  a  plusieurs  symptômes  com- 
muns, elle  trouvera  sa  place  dans  le  chapitre  suivant.  Quant  à  l'hydro- 
céphalie lente  de  l'adulte,  elle  succède  à  la  forme  rapide  ou  bien  elle  a  dès 
le  début  une  marche  lente;  elle  est  caractérisée  par  du  vertige,  de  l'ob- 
tusion  des  sens,  de  la  torpeur  intellectuelle,  par  l'affaiblissement  de  la 
mémoire,  par  des  troubles  variables  de  la  parole  et  surtout  par  un  état 
de  parésie  générale.  Quand  la  locomotion  est  encore  possible,  la  démarche 
est  hésitante  et  chancelante,  les  mouvements  des  mains  sont  lents  et 
incertains;  puis  au  bout  d'un  temps  variable  cet  état  aboutit  à  la  réso- 
lution et  au  coma,  et  le  malade  est  tué  par  l'augmentation  lente  de 
l'hydrocéphalie;  dans  d'autres  cas,  l'épanchement  subit  un  accroissement 
brusque,  et  une  attaque  apoplectique  emporte  le  patient  avant  la  période 
comateuse  ;  ailleurs  enfin  c'est  une  maladie  intercurrente  qui  amène  la 
mort.  Cette  forme  est  observée  dans  les  maladies  cachectiques  hydro- 
pigènes,  mais  surtout  chez  les  phthisiques;  dans  ce  cas  il  y  a  souvent  des 
vomissements  et  des  accès  de  subdélirium  ou  de  délire  loquace;  la  \ie 
ne  se  prolonge  guère  au  delà  de  trois  ou  quatre  semaines,  le  terme  de  dix- 
sept  jours  est  le  plus  long  que  j'aie  observé.  Mais  l'hydrocéphalie  lente 
prend  encore  naissance  dans  d'autres  conditions,  savoir  :  dans  le  cours  ou  à 
la  suite  des  lésions  méningo-cérébrales  (tumeurs,  méningites,  hématomes, 
congestions  répétées)  ;  elle  se  développe  graduellement  et  peut  durer  alors 
des  mois  et  même  des  années  ;  les  fonctions  intellectuelles  sont  anéantie*; 
avant  les  fonctions  de  locomotion,  et  le  patient  vit  ainsi  d'une  vie  végétative 
que  termine  le  coma,  une  maladie  accidentelle,  ou  quelque  complication 
telle  que  catarrhe  vésical,  eschare,  etc.  Cette  variété  de  l'hydrocéphalie 
lente  est  assez  souvent  la  conséquence  d'une  hydrocéphalie  congénitale  ou 
d'une  maladie  cérébrale  infantile  ;  lorsqu'elle  dure  un  certain  temps,  elle 

einseitigem  Hydrocephalus  chronicus  (Arch.  der  Heilkunde,  1861).  —  Figueira,  Apo- 
plexie, serosa  (Gaz  med.  da  Lisboa,  1862). 
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détermine  une  atrophie  cérébrale  secondaire,  dont  le  siège  correspond  à 
celui  de  répanebeuient.  Ce  rapport  n'a  jamais  été  mieux  démontré  que  par 
l'observation  de  H.  Meissner;  chez  un  homme  de  suivante  et  onze  ans,  une 
hydrocéphalie  bornée  au  ventricule  latéral  gauche  avait  produit  l'atrophie  de 
l'hémisphère  correspondant.  L'hydropisie  remontait  peut-être  à  l'enfance, 
toujours  est-il  que  les  facultés  intellectuelles  de  cet  individu  ne  s'étaient  pas 
développées,  qu'il  avait  eu  à  plusieurs  reprises,  à  l'âge  de  cinquante  ans,  des 
attaques  épileptiformes,  que  le  côté  droit  du  corps  était  atrophié,  que  la 
jambe  droite  était  plus  courte  que  la  gauche,  et  que  la  motilité  du  bras 
droit  était  fort  incomplète.  La  quantité  du  liquide  dépassait  500  grammes, 
la  voûte  crânienne  était  épaissie;  il  n'y  avait  pas  trace  de  l'épendyme,  l'hé- 
misphère était  transformé  en  un  sac  dont  la  paroi  supérieure  avait  en 
moyenne  deux  à  trois  lignes  d'épaisseur. 

La  description  qui  précède  suppose  que  l'hydrocéphalie  est  toujours  incu- 
rable ;  cela  est  absolument  vrai  pour  l'hydrocéphalie  lente  ;  l'état  de  végé- 
tation idiote  que  permet  la  phase  stationnaire  de  la  maladie  ne  pouvant  en 
conscience  être  taxé  de  guérison;  quant  aux  formes  rapides  elles  sont 
presque  constamment  mortelles,  mais  si  la  guérison  est  exceptionnelle,  elle 
est  au  moins  complète,  bien  plus  complète  même  que  celle  de  l'hémor- 
rhagie  cérébrale,  car  les  malades  ne  conservent  ni  désordres  de  la  motilité 
ni  troubles  de  l'intelligence. 

TRAITEMENT. 

Dans  la  forme  apoplectique  la  saignée  peut  être  utile,  si  le  malade  est  ro- 
buste, si  le  pouls  est  fort,  résistant  et  dur,  et  si  la  maladie  antérieure  ne 
fournit  pas  de  contre-indication.  En  tout  cas  il  faut  agir  vigoureusement  sur 
l'intestin,  sur  les  reins  et  sur  la  peau  pour  provoquer  une  spoliation  séreuse 
rapide  et  abondante  ;  les  purgatifs  drastiques  (en  particulier  le  jalap,  la 
teinture  de  jalap  composée,  la  scammonée,  la  gomme-gutte),  les  diurétiques 
(infusion  de  genièvre  avec  addition  de  6  à  8  grammes  d'acétate  de  potasse 
par  litre),  les  larges  vésicatoires  appliqués  simultanément  sur  plusieurs 
points  (à  la  nuque  et  aux  cuisses  par  exemple),  sont  les  meilleurs  moyens 
de  combattre  l'hydropisie  cérébrale  à  marche  rapide.  Dans  la  forme  lente 
on  peut  recourir  au  calomel  administré  jusqu'à  salivation,  puis,  sans  négli- 
ger les  diurétiques  et  les  révulsifs  cutanés,  on  emploiera  les  applications 
froides  sur  la  tète  ;  quant  à  la  forme  tout  à  fait  chronique  que  j'ai  indiquée 
en  terminant,  elle  est  justiciable  de  l'hygiène  bien  plus  que  de  la  théra- 
peutique. 
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CHAPITRE  XIV. 

HYDROCÉPHALIE  €©*GÉI%IT  AliE. 
u  \  «MUH  I  B»ll  \ni<:  CHRONIQUE- 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L'hydrocéphalie  antérieure  à  la  naissance,  celle  qui  se  développe  dans  les 
premiers  mois  de  la  vie,  celle  enfin  qui,  plus  tardive,  ne  se  révèle  que  dans 
les  premières  années  doivent  être  réunies  dans  une  même  description  (1). 
Les  causes  sont  obscures  ;  on  a  invoqué  la  vieillesse  des  parents,  leurs  habi- 
tudes alcooliques,  la  compression  du  ventre  de  la  mère  pendant  la  gestation  ; 
mais  tout  cela  est  fort  problématique  ;  les  seules  influences  positives  sont  les 
suivantes  :  Vices  de  conformation,  arrêt  de  développement  du  cerveau,  inflam- 
mation lente  de  la  membrane  vmtriculaire  (épendymite),  compression  ou  oblité- 
ration des  veines  et  des  canaux  veineux,  enfin  crètinisme  chez  les  ascendants 
ou  les  collatéraux.  Dans  les  contrées  où  cette  dernière  maladie  est  endé- 
mique il  n'est  pas  très-rare  de  voie  l'hydrocéphalie  coïncider  avec  elle,  ou 
se  montrer  seule  sur  un  enfant  dont  les  frères  ou  les  sœurs  sont  entachés  de 
crètinisme.  L'action  de  l'hérédité  est  aussi  évidente,  mais  plus  inexplicable 
encore,  dans  ces  cas  où  une  mère  donne  naissance  à  des  enfants  qui  sont 
tous  hydrocéphales. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  quantité  du  liquide  varie  suivent  l'époque  de  l'épanchenient;  lors- 
qu'il est  antérieur  à  l'ossification  des  sutures,  il  peut  atteindre  des  pro- 
portions colossales,  les  chiffres  de  20  et.  même  25  livres  ont  été  obsenés; 
s'il  a  lieu  après  l'occlusion  parfaite  du  crâne,  et  que  les  sutures  résistent, 
il  est  toujours  beaucoup  moins  abondant,  il  peut  alors  ne  pas  dépasser 
quelques  onces.  Toutes  réserves  faites  des  vices  de  conformation  de  l'encé- 
phale, ce  sont  les  variations  dans  l'abondance  de  l'épanchement  qui  expli- 

(1)  Klein,  Kurze  Besnhreibung  einiger  seltner  Wasserkijpfe.  Stuttgart,  1819.  — 
Otto,  Neue  seltne  Beobachtungen .  Berlin,  1824.  —  Bright,  Report  of  médical  Cases, 
vol.  IL  — Vrouk,  Traité  sur  l'hydrocéphalie  interne.  Amsterdam,  1839.  —  L.  Meyeu, 
Virchow's  Archiv  ,  VU,  1855.  —  ViaCHOW,  Journal  fur  Psychiatrie,  1846.  — 
Enimickelung  des  Schude/grundes.  Berlin,  1857.  —  Brunet,  Sur  l'hydrocéphalie 
chronique,  etc.  (Ann.  méd.-psychol.  ,  1861).  —  Gv>z,  Hydrocephalus  congenitus 
(Wochenb/att,  1862). 
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quent  les  différences  remarquables  que  présente  le  volume  de  la  tète.  Ce 
serait  une  erreur  en  effet,  que  d'admettre  une  relation  nécessaire  entre 
l'hydrocéphalie  et  l'agrandissement  de  l'extrémité  céphaiique;  ce  phéno- 
mène est  fréquent,  il  n'est  point  constant,  on  a  même  vu  des  hydrocéphales 
avoir  une  tête  sensiblement  normale  quant  à  l'étendue  de  ses  diamètres. 
Le  liquide  est  ordinairement  clair,  limpide,  légèrement  jaunâtre,  et  il  est 
excessivement  pauvre  en   matériaux  solides;    il  en  renferme  à  peine 
2  pour  100,  l'albumine  et  le  chlorure  de  sodium  représentent  la  plus 
grande  partie  de  ce  chiffre.  —  Lorsque  l'épanchcment  est  considérable,  le 
cerveau  est  refoulé  parla  dilatation  des  ventricules;  les  saillies  des  couches 
optiques  et  des  corps  striés  sont  affaissées;  les  cavités  ventriculaires  com- 
muniquent largement  les  unes  avec  les  autres,  et  la  couche  périphérique 
déplissée  et  amincie  apparaît  dans  les  cas  types  comme  une  coque  fluc- 
tuante et  molle,  dont  la  paroi  peut  n'avoir  plus  que  quelques  lignes  d'épais- 
seur. Entre  cette  atrophie  totale  et  la  dilatation  ventriculaire  compatible 
avec  une  conformation  à  peu  près  normale  du  cerveau,  on  observe  tous  les 
états  intermédiaires.  L'êpendyme,  souvent  épaissi,  est  pourvu  d'un  réseau 
vasculaire  bien  développé,  et  dans  ce  cas  il  est  couvert  de  granulations 
(Rokitansky,  Ormerod)  ;  Yirehow  a  vu  en  outre  une  production  exubérante 
de  substance  grise  cérébrale. 

L'augmentation  de  volume  «le  la  tête  est  variable  dans  son  degré  et  dans 
l'époque  de  son  apparition  ;  tantôt  elle  est  déjà  appréciable  à  la  naissance, 
tantôt  elle  ne  se  montre  que  plus  tard  ;  tout  dépend  du  moment  où  l'épan- 
chement  atteint  son  maximum.  Cette,  hypermégalie  est  quelquefois  si  peu 
marquée  que  la  mensuration  est  nécessaire  ;  ailleurs  la  circonférence  chez 
un  enfant  qui  vient  de  naître  atteint  35,  60  et  50  centimètres;  enfin  le 
crâne  de  l'enfant  de  seize  mois,  dont  parle  J.  1'.  Frank,  mesurait  lm,60  de 
tour.  Ce  développement  anormal  ne  se  fait  pas  régulièrement  aux  dépens  de 
toutes  les  régions  du  crâne,  et  cette  circonstance  jointe  à  l'élargissement 
considérable  des  fontanelles  explique  la  coïncidence  constante  de  la  défor- 
maUon  et  de  l'agrandissement  de  la  tète.  Tel  est  le  rapport  qui  unit  ces  deux 
phénomènes  que,  dans  certains  cas  où  l'hypermégalie  est  peu  prononcée, 
c'est  le  changement  de  forme  qui  éveille  l'attention.  Ce  sont  les  os  de  la 
voûte  et  des  parties  latérales  du  crâne  qui  effectuent  par  leur  déplacement 
et  leur  projection  excentrique  l'augmentation  de  volume;  les  frontaux  font 
saillie  en  avant,  les  voûtes  orbitaires  sont  déprimées,  d'où  la  diminution 
du  diamètre  vertical  de  ces  cavités  et  l'exophthalmie,  les  fosses  temporales 
son!  effacées,  l'occipital  est  déjeté  eu  arrière  par  sa  portion  ascendante,  de 
sorte  que  l'apophyse  basilaire  subissant  un  mouvement  de  bascule  se  relève 
et  se  rapproche  de  la  verticale.  Quant  aux  parties  qui  forment  la  base  du 
crâne  elles  ne  sont  pas  toujours  normales  comme  on  l'a  cru  ;  il  résulte  des 
observations  de  Yirehow  qu'elles  peuvent  être  arrêtées  dans  leur  croissance, 
JAC.corp.  I-  —  lti 
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alors  même  qu  il  n'y  a  pas  de  synostoses  prématurées;  dans  ce  cas  la  région 
de  la  hase  n'a  pas  sa  longueur  ordinaire  et  la  déformation  céphalique  est 
aussi  complète  que  possible.  Cependant  la  face  a  son  volume  naturel  et  Le 
contraste  qu'elle  présente  avec  l'exubérance  envahissante  du  crâne  est  un 
des  caractères  les  plus  frappants  de  l'hydrocéphalie.  Il  va  sans  dire  que  les 
os  de  la  voûte  sont  amincis  et  imparfaitement  ossifiés  ;  ce  n'est  guère  que 
vers  la  quatrième  ou  la  cinquième  année  que  ces  lacunes  et  les  espaces 
membraneux,  interosseux  sont  comblés,  soit  par  la  progression  marginale  de 
l'ossification,  soit  par  la  formation  de  noyaux  multiples  et  convergents.  Ce 
travail  dépasse  souvent  à  son  tour  les  limites  normales,  et  cette  hyperplasie 
a  pour  conséquences  l'épaississement  régulier  ou  irrégulier  des  os,  et  par 
suite  une  forme  circulaire,  ou  asymétrique  de  la  tète.  —  J'ai  dit  que 
l'hypermégalie  céphalique  marche  de  pair  avec  l'abondance  de  l'épanche- 
ment;  cela  est  vrai  presque  toujours;  des  cas  ont  été  vus  pourtant,  dans 
lesquels  le  crâne  était  au-dessous  du  volume  physiologique  bien  qu'il  con- 
tint une  hydropisie  ventriculaire  notable  (Vrolik,  Virchow)  ;  il  est  probable 
que  les  os  ont  été  réunis  alors  par  des  synostoses  prématurées  comme  on  le 
voit  chez  les  crétins. 

SYMPTOMES. 


Ils  varient  selon  le  degré  de  la  lésion;  si  l'hydrocéphalie  est  déjà  abon- 
dante au  moment  de  la  naissance,  elle  est  aussitôt  reconnue  à  la  déforma- 
lion  de  la  tête  et  à  l'élargissement  des  fontanelles,  et  il  est  des  enfants  qui 
succombent  pendant  l'accouchement,  ou  dès  les  deux  ou  trois  jours  qui  le 
suivent.  Lorsque  répanchemenf  est  postérieur  au  ternie  de  la  vie  intra- 
utérine,  les  phénomènes  peuvent  être  nuls  ou  inappréciables  pendant  les 
premiers  mois  ;  mais  bientôt  la  tète  se  déforme  et  augmente  de  volume  aux 
dépens  de  la  face,  et  ce  symptôme  s'impose  à  l'attention  des  parents  parce 
qu'A  détermine  une  attitude  vicieuse;  l'enfant  est  impuissant  à  maintenir  sa 
tète  droite,  et  il  la  laisse  tomber  passivement  sur  l'une  ou  l'autre  épaule.  11 
n'est  pas  rare  que  ces  deux  phénomènes  soient  les  seuls  durant  toute  la 
première  année;  mais  à  l'époque  où  apparaissent  d'ordinaire  les  premières 
manifestations  de  l'activité  cérébrale,  on  voit  surgir  une  série  de  symptômes 
négatifs  qui  caractérisent  clairement  la  maladie  :  le  visage  est  sans  expres- 
sion, Vimpressionnabilitè  est  faible  ou  nulle,  les  impulsions  volontaires  sont 
lentes  et  fugaces,  la  motilité  semble  engourdie,  l'enfant  ne  fait  aucun  effort 
pour  se  tenir  debout,  pour  apprendre  à  marcher,  et  ces  anomalies  que  l'on 
a  d'abord  mises  sur  le  compte  d'un  simple  retard  de  développement  finissent, 
en  raison  de  leur  persistance,  par  éveiller  la  sollicitude  des  parents.  Avec 
ces  signes  d'apathie  cérébrale  on  observe  un  état  physique  non  moins  fà- 
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eheux  :  les  membres  sont  grêles,  le  cri  est  faible,  et  quoique  les  petits  ma- 
lades mangeai  avec  avidité,  La  nutrition  se  fait  mal,  l'alimentation  reste 
stérile  pour  l'organisme.  Beaucoup  d'hydrocéphales  succombent  ainsi  vers 
la  lin  de  la  première  année,  sans  avoir  présenté  d'autres  symptômes;  ils 
tombent  dans  le  coma  ou  sont  emportés  dans  un  accès  de  convulsions. 

Lorsque  la  maladie  permet  une  survie  plus  longue,  ou  lorsqu'elle  débute 
plus  tardivement,  les  phénomènes  sont  de  plus  en  plus  nets,  parce  que  les 
progrès  de  l'Age  permettent  d'apprécier  plus  exactement  l'état  de  la  vie  céré- 
brale. La  plupart  des  enfanta  restent  inertes  et  hébétés,  ils  sont  maussades, 
pleureurs  et  grognons,  plus  rarement  ils  sont  excitables,  colères,  et  sous 
l'influence  de  cette  exaltation  passagère,  leur  figure  ordinairement  muette 
prend  une  expression  de  haine  des  plus  accentuées  ;  les  sentiments  affectifs 
ne  se  développent  pas,  la  prédominance  de  la  sphère  végétative  se  traduit 
par  une  voracité  presque  incessante,  et  f inaptitude  intellectuelle  est  quel- 
quefois portée  à  ce  point  que  ces  malheureux,  insensibles  en  présence  des 
jeux  de  leurs  camarades,  ne  savent  faire  autre  chose  de  leurs  jouets  que 
les  porter  machinalement  à  leur  bouche.  Dans  certains  cas  un  commence- 
ment d'éducation  est  possible,  les  enfants  apprennent  tant  bien  que  mal  à 
lire  et  à  écrire,  mais  ils  sont  incapables  d'un  effort  soutenu,  l'attention 
manque  ef  la  mémoire  est  à  peine  ébauchée;  si  la  parole  peut  être  acquise, 
elle  est  lente,  quasi  automatique,  et  la  voix  est  faible  ou  remarquablement 
aiguë.  Les  fonctions  sensorielles  ne  sont  pas  également  compromises  ; 
l'odorat  et  le  goût  sont  rarement  pervertis,  l'ouïe  est  déjà  plus  fréquemment 
imparfaite,  mais  les  troubles  de  la  vue  et  de  la  sensibilité  cutanée  sont  les 
plus  communs  de  tous.  Les  fourmillements,  les  douleurs  périphériques 
appartenant  à  la  classe  des  phénomènes  excentriques  ne  sont  pas  rares. 
Huant  à  la  .motilitiT,  elle  est  toujours  atteinte,  il  y  a  une  parésie  générale 
qui  peut  être  plus  prononcée  dans  un  membre,  mais  qui  arrive  rarement 
à  la  paralysie  complète  et  circonscrite  ;  certains  malades  ne  peuvent  même 
pas  se  tenir  assis  sans  appui;  d'autres  sont  capables  de  locomotion,  mais 
leur  démarche  est  mal  assurée,  leurs  pieds  s'embarrassent,  ils  chancellent, 
ils  tombent  au  moindre  obstacle,  comme  emportés  par  le  poids  excessif  de 
l'extrémité  eéphalique.  Des  contractures,  des  convulsions  partielles  ou  épi- 
leptiformes,  interrompent  de  temps  en  temps  cet  état  d'inertie  complète  ou 
incomplète.  Les  fonctions  imukstives  sont  intactes,  mais  la  constipation  est 
ordinaire,  la  peau  est  sèche,  il  y  a  souvent  de  la  salivation,  et  d'après  Leu- 
buscher  on  observe  parfois  de  l'œdème  des  paupières  inférieures  quand 
l'hydrocéphalie  subii  une  augmentation  rapide.  Lorsque  la  tête  est  très- 
développée,  on  trouve  parfois  au  niveau  des  fontanelles  et  des  sutures  élar- 
gies des  saillies  fluctuantes,  et  dans  certains  cas  la  compression  exercée 
sur  ces  tumeurs  déterminé  la  somnolence  et  le  coma.  Enfin  lorsque  l'é- 
panchenient  se  fait  peu  de  temps  après  l'occlusion  du  crâne,  il  n'est  pas 
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rare  de  voir  les  sutures  céder  et  se  mouvoir  sous  la  pression  excentrique  du 

liquide. 

La  marche  de  la  maladie  est  chronique  et  irrégulière  ;  tantôt  les  accidents 
s'aggravent  lentement  mais  constamment;  tantôt  les  progrès  sont  paroxys- 
tiques ;  tantôt  enfin  les  phénomènes,  parvenus  à  un  certain  degré,  restent 
stationnaires,  et  cela  durant  dos  années  ;  car  si  un  grand  nombre  d'hydro- 
céphales meurent  dans  la  première  année,  il  en  est  qui  atteignent  l'âge  de 
puberté  ;  quant  aux  cas  dans  lesquels  la  vie  s'est  prolongée  jusqu'à  cin- 
quante ans  et  au  delà,  l'empressement  avec  lequel  on  les  publie  montre  assez 
combien  ils  sont  exceptionnels.  Toutes  choses  égales  d'ailleurs,  la  marche 
des  accidents  est  d'autant  plus  rapide  que  la  tête  est  moins  volumineuse.  La 
mort  est  la  terminaison  ordinaire  de  la  maladie  ;  elle  est  précédée  de  con- 
vulsions générales  et  de  coma;  dans  quelques  cas  le  liquide  se  t'ait  jour  au 
dehors,  soit  spontanément,  soit  après  un  traumatisme,  il  s'infiltre  alors  sous 
les  téguments,  ou  s'écoule  parle  nez,  et  l'on  a  vu  à  la  suite  de  ces  évacua- 
tions des  guérisons  durables  (Hôtling)  (1). 

DIAGNOSTIC. 

L'absence  ou  l'arrêt  de  développement  des  fonctions  cérébrales  distingue 
l'hydrocéphalie  de  I'hypertrophte  du  cerveau,  maladie  fort  rare  dans  laquelle 
les  symptômes  encéphaliques  sont  à  peu  près  nuls,  jusqu'à  ce  qu'apparais- 
sent des  accidents  aigus  (convulsions)  qui  tuent  rapidement  le  malade.  —  Le 
rachitisme  du  crâne  sera  reconnu  à  l'inégalité  de  la  tuméfaction,  à  la  pré- 
sence de  saillies  dures  faisant  corps  avec  les  os,  et  à  l'existence  d'autres 
déformations  rachitiques  sur  divers  points  du  squelette.  En  tout  cas  on  aura 
soin  de  ne  pas  attacher  une  valeur  pathognomonique  à  l'bypermégalie  cé- 
phalique,  et  de  ne  pas  perdre  de  vue  les  hydrocéphales  à  petite  tète. 

TRAITEMENT  (2). 

La  théorie  indique  l'emploi  des  évacuants,  des  diurétiques  et  des  révulsifs, 
et  l'on  a,  en  effet,  combattu  l'hydrocéphalie  par  les  purgatifs  drastiques 
(scammonée,  jalap),  par  le  calomcl  administré  jusqu'à  salivation,  par  la  di- 
gitale, le  nitrate  de  potasse,  enfin  par  l'iodure  de  potassium.  Le  plus  sou- 
vent ces  moyens  n'ont  d'autre  résultat  que  de  compromettre  la  nutrition; 
lorsqu'ils  n'ont  pas  cet  effet  fâcheux,  ils  sont  au  moins  impuissants;  on  peut 

(1)  Hôfling,  Casper's  Wochenschrift,  1837. 

(2)  Malgaigne,  Bulletin  de  thérapeutique,  1840.  —  Entras,  Handbuch  der  Chiturgië, 
Tubingen,  1854. 
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en  dire  autant  des  vésicatoires  et  des  pommades  irritantes  appliqués  sur  le 
cuir  chevelu,  de  sorte  que  le  traitement  médical  est  réellement  stérile.  Le 
plus  sage  esi  de  surveiller  attentivement  l'hygiène  des  malades,  de  main- 
tenir l'intégrité  des  fonctions  nutritives  et  de  combattre  les  phénomènes  inci- 
dents; c'est  donc  un  traitemenl  hygiénique  et  symptomatique  qui  doit  être 
mis  en  œuvre;  de  celte  manière  on  n'aggrave  pas  par  une  intervention 
inopportune  la  situation  du  patient,  et  on  le  place  dans  les  meilleures  condi- 
tions possibles  en  vue  de  l'éventualité  malheureusement  trop  rare  d'une 
curation  naturelle. 

La  compression  de  la  tète  au  moyen  de  bandes  emplastiques  a  été  proposée, 
mais  c'est  là  un  procédé  dangereux  au  premier  chef  qui  doit  être  aban- 
donné.—  La  ponction  du  crâne  qui  donne  issue  au  liquide  en  une  ou  plusieurs 
fois  esl  une  opération  redoutable,  téméraire  même,  qui  est  pourtant  ration- 
nelle en  principe,  et  qui  a  donné  quelques  succès  ;  on  comprend  facilement 
qu'il  s'agit  ici  du  melius  anceps  quam  nullum,  mais  comme  c'est  en  définitive 
le  seul  traitement,  curateur,  il  est  permis  d'y  avoir  recours  chez  les  hydro- 
céphales à  grosse  tèle.  .Mon  savant  maître  Malgaigne  a  formulé  ainsi  les  in- 
dications de  l'opération  ;  elle  peut  être  tentée  :  1°  lorsque  le  malade  a  moins 
de  trois  ou  quatre  mois,  alors  même  que  l'hydrocéphalie  paraîtrait  station- 
naire  ;  2°  au  delà  de  quatre  mois,  et  jusqu'à  l'ossification  du  crâne,  si  l'hy- 
drocéphalie s'accroil  sensiblement,  et  menace  la  vie  générale  ou  la  vie  de 
relation  de  l'individu.  Bruns  a  imposé  des  limites  plus  étroites  à  l'opportu- 
nité de  cette  opération  ;  il  ne  l'admet  que  «  dans  les  hydrocéphalies  consi- 
dérables, lorsque  les  fontanelles  et  les  sutures  sont  largement  ouvertes, 
lorsque  les  os  du  crâne  sont  libres  et  mobiles,  lorsque  l'enfant  sain,  bien 
nourri,  non  paralysé,  présente  un  développement  physique  et  intellectuel  à 
peu  près  en  rapport  avec  son  Age,  lorsqu'entîn  l'hydropisie  subit  une  aug- 
mentation continuelle.  » 

CHAPITRE  XV. 

Tï  MS  I  fit*  DU  li'F^CÉPHAI.E. 

Sous  le  nom  générique  de  tumeurs  de  l' encéphale  (1),  je  désigne  les  pro- 
ductions pathologiques  persistantes  et  limitées  qui  ne  dépendent  ni  de  l'en- 

(1)  Louis,  Mém.  de  l'Acad.  de  chirurgie,  V,  1774.  —  Wenzel,  Ueber  die  schwam- 
mioen  Auswùchse  nus  der  (iwsseren  Hirnhaut.  Mainz,  1811. — Albers,  Ueber  die 
Gesckmûhte  des  Gehirns  (Journal  /'.  Chirurg.  und  Au  y  euh.  von  Gr&fe  und  Watthert 
XXIII).  —  Chelhs,  Zur  Lehre  von  dm  schwammigen  Auswûchsen  der  harten  Hirn- 
haut. Heidelbei'fî,  1831 .  —  Himly,  De  epostosi  cranii,  etc.  (i.iitingen,  1832.  —  Lebert, 
Ueber  die  Eirngeschwûhte  (Pirckoto's  Archiv,  ITT,  1851).  —  Ami.  pathologique,  II, 
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eéphalite  suppurée  ni  de  l'hémorrhagie  cérébrale  ;  les  abcès  et  les  kystes 
sanguins  ne  rentrent  donc  pas  dans  cette  étude.  Les  tumeurs  que  nous  avons 
à  considérer  après  cette  élimination  sont  nombreuses,  et  diffèrent  entre 
elles  tant  par  la  structure  que  par  la  signification  nosologique  ;  mais  ces  dif- 
férences, qui  ne  sont  souvent  appréciables  qu'à  l'autopsie,  doivent  s'effacer 
et  disparaître  devant  les  analogies  du  tableau  clinique;  celles-ci  sont  telle- 
ment étroites  que  la  logique  la  plus  élémentaire  commande  de  rapprocher 
et  de  réunir  dans  une  description  commune  toutes  les  tumeurs  dont  l'encé- 
phale peut  être  le  siège. 

Les  raisons  de  cette  similitude  clinique  sont  dignes  d'attention;  quelle 
que  soit  sa  nature,  une  tumeur  est  pour  les  organes  encéphaliques  un 
véritable  corps  étranger,  un  parasite  qui  vient  se  loger  dans  une  cavité 
inextensible  dont  la  capacité  est  rigoureusement  proportionnelle  au  volume 
du  contenu  normal  ;  l'intrusion  du  produit  adventice  ne  peut  donc  avoir 
lieu  sans  diminuer  l'espace  réservé  exclusivement  à  ce  contenu;  la  cavité 
destinée  à  enfermer  a  doit  enfermer  a  +     de  là  un  rétrécissement  intra- 
crânien  relatif  qui  a  pour  conséquence  une  compression  de  la  masse  encé- 
phalique dans  sa  totalité.  Ce  n'est  pas  tout  ;  dans  le  point  où  il  se  déve- 
loppe, le  produit  nouveau  exerce  une  compression  directe  sur  les  éléments 
nerveux  et  vasculaires,  il  les  refoule,  les  dissocie,  les  détruit  enfin  pour  se 
l'aire  une  place  égale  à  son  accroissement  ;  or  ces  deux  inlluences  purement 
mécaniques,  compression  générale  indirecte  par  rétrécissement  intra-crânien, 
compression  locale  directe  par  la  production  parasitaire,  appartiennent  à  toutes 
les  tumeurs  indistinctement  ;  elles  sont  subordonnées  à  leur  volume  et  .non 
point  à  leur  nature,  et  comme  ces  compressions  sont  la  source  de  plusieurs 
des  symptômes  propres  aux  tumeurs  cérébrales,  on  conçoit  déjà  par  là  la  res- 
semblance symptomatique  de  ces  diverses  productions  morbides.  D'un  autre 
côté,  les  symptômes  qui  ne  résultent  pas  de  la  compression  dépendent  la 
plupart  de  l'excitation  à  distance  des  éléments  nerveux  qui  sont  reliés  direc- 
tement ou  indirectement  au  siège  de  la  tumeur  ;  les  convulsions  épilepti- 
formes  par  excitation  réflexe  de  la  protubérance  ou  du  bulbe  sont  un  bel 

Paris,  1858.  —  Friedreich,  Beitrâge  zu  der  Lehre  von  den  Geschwvtetcn  innerhalb 
der  Schâdelhôkle.  Wùrzburg,  1853.  —  Hf.rz,  De  cerebri  neoplasmatis.  Vratislaviae, 
1855.  —  Stroenenreutiier,  Beitrag  zur  Casuistilc  der  Hirntumoren.  Erlangen,  185G. 
—  Millard,  Sénac,  Butlet.  de  la  Soc.  anat.,  1856.  —  Gubler,  De  l'hémiplégie  alterne 
(Gaz.  hebdom.,  1857).  —  EhaSGH,  Klinische  Fragmente.  Konigsberg,  1857. —  Mid- 
dleton,  Monography  of  the  Pathology  of  the  Pituitary  Body.  Charleston,  1860.  — 
Finger,  Klinische  Mittheilungen  (Prager  Viertelj.,  LXV11,  1860).  —  Huber,  Fall  von 
mehrfachen  Hirngeschwûlsten  (Bayeri.  Inteliig.  Blatt,  1861).  —  Rosentijal,  Zur  Ca- 
suistik  der  Hirntumoren  (Wien  med.  Halle,  1863).  —  Kuule,  Gehirnhrankheiten 
(Grcifswalder  med.  Beitr.,  II,  1863).  —  iLadame,  Symptornato/ogie  und  Diagnostik 
der  Hirngesckuoùlste .  Wiirzburg,  1865. 
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exemple  do  ces  symptômes  (l'irradiation-}  eh  bien!  ces  phénomènes  ne  soi  il 
guère  pins  que  les  précédents  influencés  pur  la  nature  de  la  tuqaeur  ;  ils  le 
sont  avant  tout  par  son  volume  et  par  son  siège.  Enfin,  de  tons  les  sym- 
ptômes que  déterminent  les  tumeurs  eéréhrales  il  n'en  est  certainement 
pas  de  plus  caractéristiques  que  les  paralysies  dans  la  sphère  des  nerfs  erà- 
Btsns;  mais  ces  accidents  dépendent  uniquement  du  siège  de  la  produc- 
tion anormale,  et  sont  sans  relation  aucune  avec  sa  nature.  Telles  sont  les 
raisons  pathogéniques  de  cette  analogie  remarquahle,  que  présentent  dans 
leur  expression  clinique  des  produits  fort  différents  d'ailleurs;  la  notion  de 
ces  laits  généraux,  qui  justifient  pleinement  une  description  synthétique, 
est  une  introduction  fructueuse  à  l'élude  des  tumeurs  de  l'encéphale. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOOIE. 

C'est  là  sans  contredit  l'un  des  points  les  plus  obscurs  de  l'histoire  des 
tumeurs  cérébrales;  je  les  divise  en  quatre  groupes,  savoir  :  les  tumeurs 
vasculaires,  —  les  parasitaires,  —  les  diathésiques  ou  constitutionnel} es  —  et 
les  accidentelles  ;  or,  pour  chacun  de  ces  groupes,  nos  connaissances  étiolo- 
giques  sont  également  incomplètes. 

Les  tumeurs  vasculaires  sont  les  anévrysmes  des  artères  encéphaliques,  non 
plus  les  anévrysmes  quasi  capillaires  dont  nous  nous  sommes  occupé  en 
traitant  de  l'hémorrhagie  cérébrale,  mais  les  dilatations  anévrysmatiques 
des  branches  artérielles  volumineuses.  Ces  tumeurs  sont  observées  à  tout 
âge,  mais  c'est  de  quarante  à  soixante  ans  qu'elles  ont  leur  plus  grande  fré- 
quence; elles  succèdent  à  l'endartérite,  à  la  dégénérescence  graisseuse  ou 
alhéromateuse  des  parois  vasculaires,  et  leur  développement  est  souvent 
favorisé  par  un  traumatisme,  une  chute,  un  effort,  qui  agissent  comme  causes 
occasionnelles  efficaces  sur  un  système  artériel  préalahlemenl  altéré.  —  Les 
causes  des  tumeurs  érectiles  (tumeurs  caverneuses  de  Luschka)  sont  entière- 
ment ignorées. 

Les  tumeurs  parasitaires,  cysticerques  et  échinocoques,  résultent  comme 
toujours  de  la  migration  des  embryons. 

Les  tumeurs  diathésiques  ou  constitutionnelles,  qui  comprennent  le  cancer, 
le  tubemde  et  le  syphilome,  sont  une  expression  locale  de  la  maladie  générale, 
mais  nous  ne  savons  rien  des  causes  de  cette  détermination  encéphalique; 
nos  notions  sur  ce  sujet  sont  bornées  à  quelques  faits  empiriques  que  voici. 
Le  cancer  est  l'une  des  tumeurs  les  plus  communes  ;  on  l'a  vu  à  tout  âge, 
mais  il  appartient  surtout  à  l'âge  adulte  et  avancé;  c'est  de  trente  à  soixante 
ans  qu'il  est  le  plus  fréquent,  et  à  l'inverse  des  autres  tumeurs  qui  frappent 
à  peu  près  également  les  deux  sexes,  il  esL  positivement  plus  commun  chez 
l'homme.  Le  cancer  cérébral  est  ordinairement  primitif,  c'est-à-dire  qu'il 
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est  la  première  manifestation  de  la  diathèse,  et  de  plus  il  est  en  général 
isolé,  il  peut  y  avoir  plusieurs  tumeurs  cancéreuses  dans  l'encéphale,  mais 
il  est  rare  qu'il  y  en  ait  en  même  temps  dans  d'autres  organes  :  les  gan- 
glions lymphatiques  péri-céphaliques  ne  sont  intéressés  que  dans  le  cancer 
des  os  ou  de  la  dure-mère  de  la  base  du  crâne  ;  sur  quarante-huit  cas 
analysés  par  Lebert,  le  cancer  était  primitif  quarante-cinq  fois;  le  cancer 
secondaire  de  l'encéphale  succède  le  plus  souvent  à  celui  de  l'œil.  —  Le 
tubercule  est  presque  exclusivement  propre  à  l'enfance,  c'est  après  trois  ans 
et  jusqu'à  l'âge  de  la  puberté  qu'il  est  le  plus  ordinairement  observé  ; 
rarement  primitif,  il  se  développe  dans  le  cours  d'une  tuberculisation  gan- 
glionnaire ou  pulmonaire.  —  Le  sypMlome  appartient  à  la  syphilis  constitu- 
tionnelle, mais  nous  ne  savons  rien  des  circonstances  qui  en  favorisent  le 
développement  dans  l'encéphale  ou  ses  enveloppes.  Quant  à  l'influence  de 
l'âge,  elle  est  nulle,  les  observations  de  Wagner  entre  autres  montrent  que 
ce  produit  morbide  se  développe  indifféremment  à  toutes  les  périodes  de  la 
vie,  et  deux:  faits  de  Howitz  tendent  à  en  démontrer  l'existence  chez  les 
nouveau-nés  issus  de  mères  syphilitiques. 

Pour  les  groupes  précédents  nos  connaissances  étiologiques  sont  incom- 
plètes ;  pour  le  groupe  des  xdmedrs  agctoe»itellbs  (sarcomes  ou  tumeurs  fibro- 
plastiques,  tumeurs  à  myélocytes,  etc.)  elles  sont  absolument  nulles.  On  a 
souvent  invoqué  le  traumatisme,  les  coups  ou  les  chutes  sur  la  tète,  mais 
rien  ne  prouve  qu'il  y  ait  là  autre  chose  qu'une  coïncidence  fortuite.  On 
sait  seulement  que  ces  tumeurs  sont  plus  fréquentes  après  quarante  ans 
qu'avant  cet  âge. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Tumeurs  vasculaires.  —  Les  anévrysmes  (1)  des  artères  cérébrales  sont 
rares,  et  ils  n'atteignent  jamais  le  volume  que  présentent  souvent  sur 
d'autres  points  du  système  artériel  les  dilatations  anévrysmatiques;  il  est 
fort  exceptionnel  qu'ils  aient  la  grosseur  d'un  œuf  de  poule,  et  ils  offrent 
en  général  des  dimensions  comprises  entre  celles  d'une  petite  noisette  et 
celles  d'une  amande.  Les  plus  gros  occupent  la  basilairc,  qui  est  le  siège 
le  plus  fréquent  de  ces  tumeurs,  abstraction  faite  de  leur  volume  ;  on  les 
trouve  aussi,  mais  moins  souvent,  sur  les  cérébrales  moyennes,  les  caro- 

(1)  Serres,  Journal  de  Magendie,  VI,  1826.  —  Albers,  UornsArchiv,  1835.  — 
Stiimpf,  Dùsertaf.  inauff.  Berolini,  1836.  —  Crisp,  Von  den  Krankheiten  vnd  Ver- 
letzungen  der  BlutgefUsse  (trad.  de  l'anglais).  Berlin,  1849.  —  Gull,  Guy\  Hospitat 
Reports,  1859.  —  Ogle,  British  and  for.  med.-ch.  Review,  1865.  —  Gouguenueim, 
Des  tumeurs  anévrysmales  des  artères  du  cerveau,  tlièse  de  Paris,  1866.  —  Lebert, 
Veher  die  Aneurysmen  der  Hirnarterien  (Berlin.  Min.  Wochens.,  1866). 
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tides  internes,  les  cérébrales  antérieures,  les  calleuses  et  les  sylviennes; 
les  autres  artères  peuvent  être  atteintes,  mais  cela  esl  infiniment  plus  rare. 
Les  recherches  de  Lebert ,  confirmées  par  celles  de  Gouguenheim ,  ont 
établi  que  les  anévrysmes  encéphaliques  sont  plus  fréquents  à  gauche 
qu'à  droite;  ils  affectent  l'une  ou  l'autre  des  dispositions  connues  sous  les 
noms  de  dilatation  simple  partielle  ou  anévvysme  vrai,  méorysme  mixte 
externe,  anévrysme  disséquant.  L'état  des  parois,  quant  à  l'épaisseur  et  à  l'in- 
crustation athéromatcuse,  est  très-variable,  il  en  est  de  même  du  contenu; 
les  petites  tumeurs  ne  renferment  souvent  que  du  sang' liquide  ou  récem- 
ment coagulé;  les  plus  volumineuses  présentent  des  caillots  stratifiés  dont 
le  dépôt  peut  être  assez  abondant  pour  causer  l'oblitération  et  l'atrophie  du 
sac;  les  coagulations  se  prolongent  souvent  irrégulièrement  dans  les  vais- 
seaux voisins,  de  manière  à  compromettre  la  circulation  artérielle  de  diverses 
régions  de  l'encéphale.  —  L'anévrysme  artérioso-veineux  a  été  vu;  il  siège 
dans  le  sinus  caverneux,  et  il  est  produit,  soit  par  la  rupture  d'un  petit 
anévrysme  de  la  carotide,  soit  par  la  déchirure  d'une  plaque  athéromatcuse, 
soit  par  traumatisme. 

Les  tumeurs  érectiles,  productions  extrêmement  rares,  occupent  la  pie- 
mère  ou  les  plexus  choroïdes. 

Les  tumeurs  parasitaires  (1)  sont  de  deux  espèces,  de  fréquence  diffé- 
rente ;  c'est  le  cysticercits  ceîlulosœ  qu'on  observe  le  plus  communément, 
Yéchinocoque  (echinococcus  hominis)  est  exceptionnel.  Les  kystes  a  cysticerques 
siègent  surtout  dans  la  substance  grise  et  la  masse  blanche  des  hémi- 
sphères; on  les  trouve  aussi  dans  la  pie-mère;  ils  sont  rarement  isolés,  ils 
occupent  en  nombre  variable  (de  trois  à  soixante)  des  points  disséminés, 
et  le  volume  des  vésicules  ne  dépasse  guère  celui  d'un  œuf  de  pigeon. 
Comme  dans  tout  autre  organe  ces  tumeurs  subissent  parfois  la  transforma- 
tion stéateuse,  et  dans  la  masse,  semblable  à  du  mastic,  qui  remplit  alors 
la  cavité  vésiculaire,  on  retrouve  des  crochets  épars  ou  des  fragments  de 

(1)  Von  Rexdtorf,  De  Hydatidibus.  Berolini,  1822.  —  Aran,  Ârch.  yen.  de  méd., 
1841.  —  Bkcnniche,  Schmidfs  Jahrbûeher,  1853. —  Geli.erstedt,  Eygiea  et  Schmidt'.s 
Jahrb.,  1854.  —  Gemei.li,  Annal,  univ.  di  medicina,  1857.  —  KiicuENMEiSTEK,  Hel- 
mintholog.  Bpricht  (Schmidfs  Jahrb.,  1858).  —  Joihe,  Cysticerque  du  cerveau  (Gaz. 
)iôp.,  1860).  —  Baillargeu,  Accphalocystc  du  cerveau,  etc.  (Caz.  hôp.}  1861).  — 
Snell,  Cysticcrcns  ceîlulosœ  im  Gehirn  des  Mensclicn  (Al/y.  Zeitsehr.  fur  Psychiatrie, 
1861).  —  Spierixc,  Hydatiden  im  Gehirn  (Preuss.  milit.  Urztl  Zeits.,  1862).  — 
Voppel,  Eod.  loco,  1862.  —  Charcot  et  Davaixe,  Cas  d'hydatides  du  cerveau  [Gaz. 
méd.,  1862).  —  Rodust,  Henle  und  Pfeufer's  Zeitsehr.,  1862  (3  cas).  —  Risdon 
Bennf.tt,  On  a  Case  of  Echinococcus  ofthe  Brain  (Med.  Times  and  Gaz.,  1862).  — ■ 
Duffin,  British  med.  Journal^'  1865. —  Griesinoer,  Cysticerken  und  ihre  Diagnose 
(Arch.  der  Heilkunde,  1862). 
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la  couronne.  —  Les  êohisiocoques  sont  à  la  l'ois  plus  volumineux  et  moins 
nombreux,  il  est  bien  rare  qu'il  y  ait  plus  de  deux  ou  trois  kystes;  ils  sont 
formés  d'une  membrane  limitante  ou  adventice  pourvue  de  vaisseaux,  à 
structure  librillaire,  dans  l'intérieur  de  laquelle  sont  contenus  les  éléments 
parasitaires.  —  Ces  tumeurs  peuvent  coïncider  avec  des  productions  sem- 
blables dans  d'autres  régions;  le  cysticerque  en  particulier  occupe  souvent 
à  la  fois  le  cerveau  et  le  tissu  conjonctif  intermuseulaire  ou  sous-cutané. 

Les  tumeurs  «liuthésiqucs  ou  constitutionnelles  n Ont  pas  toutes  la 
môme  fréquence  ;  le  cancer  est  la  plus  commune  de  beaucoup,  le  tuber- 
cule vient  ensuite  ;  quant  au  syphilome,  la  date  récente  de  sa  découverte 
ne  permet  aucune  approximation  sur  ce  point. 

Le  cancer  (1)  a  pour  point  de  départ  les  os,  les  méninges,  la  cavité  orbi taire 
ou  le  cerveau;  ce  dernier  point  est  le  plus  ordinaire,  et  sous  le  rapport  de 
la  fréquence  de  cette  lésion,  les  diverses  régions  encépbaliques  peuvent  être 
ainsi  groupées;  hémispbères  cérébraux,  cervelet,  couebes  optiques  et  corps 
striés,  pont  de  Varole.  Les  tubercules  quadrijumeaux,  la  voûte  jet  le  bulbe 
sont  rarement  atteints.  De  même  qu'un  cancer  né  dans  l'orbite  ou  les  os  du 
crâne  peut  se  faire  jour  du  côté  du  cerveau,  de  même  un  cancer  d'origine 
cérébrale  peut  mareber  vers  l'extérieur,  et  y  apparaître  après  avoir  perforé 
les  méninges  et  le  squelette.  La  grosseur  des  tumeurs  est  très-variable,  il 
en  est  qui  atteignent  le  volume  du  poing,  les  plus  grosses  sont  celles  qui 
arrivent  à  l'extérieur  ou  qui  occupent  les  masses  hémisphériques.  Quand  il 
est  primitif,  ce  qui,  nous  l'avons  vu,  est  le  cas  le  plus  ordinaire,  le  cancer 
est  en  général  unique;  s'il  est  secondaire,  ou  s'il  coïncide  avec  d'autres 
cancers  viscéraux,  il  est  souvent  multiple,  et  dans  ce  cas  les  tumeurs  peuvent 
présenter  une  situation  parfaitement  symétrique.  A  moins  qu'il  n'avance 
vers  l'extérieur,  le  cancer  cérébral  ne  subit  ni  l'ulcération,  ni  le  ramollisse- 
ment sanieux  ;  en  revanche,  il  est  susceptible  d'une  régression  au  moins 
partielle  :  les  éléments  s'atrophient  et  s'engraissent,  el  le  tissu  est  trans- 
it) Cruveiehier,  Anat.  path.  —  Walshe,  The  Nature  and  Treaf ment  of  Cancer. 
London,  1846.  —  Lerert,  Maladies  cancéreuses  et  Virchow's  Archiv,  III,  1850.  — 
Kokitansky,  Lehrbuck  der  path.  Anatomie.  Wien,  1855.  —  Kwrner,  Relation  nber 
eineacute  Dyscrasia  melanodes  (Wïn-temb.  Corresp.  Blatt,  1856).  —  Hermanx,  Ueber 
Pseudoplasmen  des  Gehirns  (Russlands  med.  Zeitèchr.,  1857).  —  Reck,  Fine  path. 
Beobacht.  nber  die  Verrichtungen  des  3,  4,  5  und  6  Hirnnrrvenpaars  (Virchow's 
Archiv,  1857.—  Voi.kmann,  Ueber  einige  von  Krebs  su  trennenden  Geschiriilsfe.  Halle, 
1858.  —  Ferrer,  Fa  II  von  melanotischem  Krebse,  etc.  (Archiv  der  llcilfcwide,  1863). 
—  Oole,  Cancer  of  the  Brain  (Journal  of  mental  Se,  1864).  —  IIussel,  Heynolds 
andClarke,  British  and  for.  med.-chir.  Rcvieio,  1864.—  RtrasELLj.,  Encephaloma  of 
the  Brain  (British  med.  Journal,  1865).  —  E.  Wagner,  Die  heteroloyc  geschumlstfor- 
mige  Nr.ulnldung  von  adenoïder  oder  cyioyener  Sub.Hanz,  etc.  (Archiv  de-  Ha //ruade, 
1865). 
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formé  en  une  niasse  compacte,  homogène,  easéeuae,  dans  laquelle  les 
vaisseaux,  sont  détruits  ;  le  stroma  peut  s'incruster  de  dépôts  calcaires. 
C'est  ce  processus  de  transformation  graisseuse  qui  est  quelquefois  qualifié, 
par  abus  de  langage,  de  tuherculisation  du  cancer.  Les  principales  variétés 
de  cancer  du  cerveau  sont  ïencépkuloïde  qui  est  la  plus  fréquente  sans  corn? 
paraison  aucune,  puis  le  squiirhe  et  le  colloïde;  le  cancer  mélaniq  ne  est 
exceptionnel.  On  peut  rapporter  à  la  famille  des  cancers,  la  tumeur,  com- 
posée d'éléments  semblables  à  ceux  des  glandes  lymphatiques,  qui  a  été 
observée'  par  E.  Wagner  dans  un  hémisphère  cérébral,  et  décrite  par  lui 
sous  le  nom  de  production  hétérologue  de  substance  adénoïde  ou  cytogène. 

Les  tubercules  (!)  ont  pour  siège  de  prédilection  les  hémisphères  et  le  cer- 
velet ;  ils  sont  déjà  rares  dans  les  couches  optiques  et  les  corps  striés,  on  ne 
les  voit  qu'exceptionnellement  dans  le  mésoeéphale;  ils  occupent  également 
la  substance  blanche  et  la  grise,  et  se  présentent  sous  forme  de  petites  masses 
isolées  bien  circonscrites,  dont  le  nombre  varie  de  1  à  20  ;  ce  maximum 
n'est  presque  jamais  dépassé.  Le  volume  de  ces  masses  est  en  raison  inverse 
de  leur  nombre,  elles  sont  assez  souvent  de  la  grosseur  d'une  cerise,  ail- 
leurs elles  ne  vont  guère  au  delà  des  dimensions  d'un  grain  de  blé;  quant 
à  ces  masses  colossales  qui  atteignent  la  grandeur  d'un  œuf  de  poule,  elles 
résultent  de  la  continence  et  de  la  fusion  de  plusieurs  noyaux  primitivement 
distincts.  Ces  tumeurs,  qu'il  faut  se  garder  de  confondre  avec  les  tumeurs  à 
myélocyte,  sont  d'une  coloration  jaune,  tirant  parfois  sur  le  vert.  Il  est  rare 
qu'on  y  retrouve  la  granulation  grise  dite  miliaire,  on  n'observe  plus  que 
le  corps  appelé  tubercule  jaune,  c'est-à-dire  la  granulation  grise  déjà  envoie 
de  transformation  graisseuse  :  la  petite  tumeur  n'est  donc  à  vrai  dire  qu'un 
amas  de  dépôts  caséeux  ,  lesquels  sont  le  plus  souvent  enkystés  par  une  couche 
conjonctive  qui  les  sépare  nettement  du  tissu  nerveux.  D'après  les  observa- 
lions  de  Cornil,  ces  nodosités  jaunâtres  sont  généralement  constituées  par  deux 
parties  bien  distinctes  qui  apparaissent  sur  leur  surface  de  section:  l'une,  cen- 
trale, opaque  et  jaune,  dense,  dure,  sèche,  privée  de  sucs  et  de  vaisseaux 
visibles  à  l'œil  nu  ;  l'autre,  périphérique,  semi-transparente,  moins  dense, 

(1)  Léveillé,  Recherches  sur  les  tubercules  du  cerveau,  thèse  de  Paris,  1824.  — ■ 
Tonnelé,  Journal  hebdom.,  1829.  —  Constant,  Gaz.  méd.  Paris,  1836.  —  Green, 
Med.-chir.  Transactions,  1842.  —  Hirscii,  De  tuberculosi  cerebri.  Comm.  Rcgiomotii, 
1847.  —  Stieiîel  junior,  Journal  /'.  Kinderkrankheiten,  1855.  —  Koeciilin,  Sur 
quelques  cas  de  tubercules  de  l'encéphale  chez  les  enfants,  thèse  de  Paris,  1858.  — 
Boset,  Tubercule  crânien  (Arch.  belges  de  méd.  milit.,  1861).  —  Henoch  und  Steffen, 
Tuberkulose  der  Corpora  quadrigemina  [Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1864).  —  Lingen, 
Oehirntuberkulose  bei  Erwachsenen  (Petersburg.  med.  Zeitsrhr.,  1864.  —  Duchek, 
Studien  ùber  Hirnkrankheiten  (Wien.  med.  Jahrb.,  1865).  —  Cornil,  Du  tubercule 
spécialement  étudié  dans  ses  rapports  avec  les  vaisseaux  [Arch.  de  physiol.,  1868). 
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plus  succulente  et  laissant  voir  parfois  à  l'œil  nu  quelques  rares  lignes  rouges 
indiquant  des  vaisseaux.  Au  point  où  le  \  aisseau  pénètre  dans  cette  zone  demi- 
transparente,  l'aspect  des  éléments  qui  l'entourent  change  complètement  ; 
de  petites  cellules  ou  des  noyaux,  agglutinés  les  uns  aux  autres  par  une 
niasse  granuleuse,  remplissent  l'espace  compris  entre  la  gaine  lymphatique 
et  la  couche  musculeuse,  el  la  cavité  du  vaisseau,  au  lieu  d'être  perméable 
et  libre,  est  remplie  de  fibrine  coagulée.  La  coagulation  el  l'imperméabilité 
sont  absolument  constantes  dans  la  masse  centrale  opaque  et  jaunâtre  de 
ces  tumeurs.  Ce  caractère  distingue  les  tubercules  des  tumeurs  à  myélo- 
cytes  de  Robin,  dans  lesquelles  les  vaisseaux  restent  perméables.  Ces 
dépôts  s'incrustent  parfois  de  sels  calcaires,  mais  ils  ont  peu  de  tendance 
au  ramollissement  diffluent  et.  à  la  suppuration.  En  présence  de  ces  carac- 
tères anatomiques,  on  conçoit  fort  bien  que  l'origine  granuleuse  ou  tuber- 
culeuse de  ces  tumeurs  puisse  être  contestée,  lorsque  par  hasard  on  ne 
trouve  avec  elles  ni  granulations  grises  dans  la  pie-mère,  ni  tuberculose 
dans  d'autres  viscères.  Dans  les  cas  de  ce  genre  l'analogie  seule  autorise 
à  rapporter  ces  tumeurs  à  l'involution  du  tubercule  vrai,  et.  si  l'on  voulait, 
une  dénomination  exclusive  de  toute  hypothèse,  il  faudrait  évidemment 
•  {ualificr  ces  dépôts  de  tumeurs  caséeuses.  Réserve  d'autant  plus  sage  que 
selon  les  observations  de  E.  Wagner  ces  tumeurs  dites  tuberculeuses  pour- 
raient bien  être  dans  certains  cas  des  produits  syphilitiques. 

Le  syphilome  (1)  des  centres  nerveux  existe  parfois  à  l'état  d'infiltration 
diffuse,  mais  le  plus  souvent  il  forme  une  intumescence  circonscrite,  une 
véritable  tumeur  ',  il  siège  dans  les  méninges  seules,  ou  bien  dans  ces  mem- 
branes et  dans  la  couche  corticale;  il  est  rare  qu'il  occupe  exclusivement  le 
tissu  nerveux.  Le  syphilome  n'est  jamais  enkysté,  et  alors  même  qu'il  parait 
constituer  une  tumeur  bien  limitée,  il  est  en  réalité  diffus  à  la  périphérie,  el 
pénètre  à  une  certaine  distance  dans  le  tissu  normal;  le  volume  est  très- 
variable,  mais  dans  l'encéphale  il  n'atteint  jamais  les  dimensions  considé- 
rables (grosseur  du  poing)  qu'il  présente  quelquefois  dans  le  poumon  ou 
dans  le  foie.  La  tumeur  apparaît  comme  une  masse  molle,  homogène,  d'un 
gris  rougeàtre,  parsemée,  dans  certains  cas  de  points  sanguins;  cette  sub- 
stance ne  fournit  pas  de  suc,  ou  bien  elle  donne,  un  suc  limpide  ou  opales- 
cent, comme  muqueux.  Ces  productions  sont  essentiellement  composées  de 
noyaux  et  de  cellules;  ces  dernières  occupent  parfois  le  centre  de  la  masse. 

(1)  Hownz,  Behrend's  Syphilidologie,  lit,  1862.  —  Gildemeestkk  und  Hoyack, 
Neederl.  WeckbL,  1854,  et  Schmidfs  Jahrh.,  LXXXV.  — Vihchow,  dessen  Archh<, 
XV.  —  Syphilis  constitutionnelle,  trad.  île.  Picard.  Paris,  1860.  —  Gesammelte 
Abhandlungen.  Berlin,  1862. —  Gros  et  Lancereavx,  Des  affections  nerveuses  syphili- 
tiques, 1861.  —  Wagner,  Dus  Syphilom  (Arch.  der  Heilkunde,  1863).  —  Westphal, 
Ueber  Syphilis  des  Gehirns  {Allg,  Zeitschr,  fur  "Psychiatrie,  1863). 
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tandis  que  les  noyaux  sont  à  la  périphérie  ;  les  noyaux,  qui  contiennent  la 
plupart  du  temps  un  nucléole  bien  visible,  ne  présentent  d'ailleurs  rien  de 
particulier;  les  cellules  sont  semblables  aux  globules  blancs  du  sang  à  noyau 
unique  ;  ces  éléments,  avec  lesquels  on  trouve  quelquefois  des  corps  de  na- 
ture cellulaire  douteuse  protoplasmes  de  Wagner)  occupent  les  mailles  d'un 
réseau  conjonctit'  de  nouvelle  formation,  et  des  rapports  réciproques  des 
cellules  et  du  stroma  résulte  une  texture  nettement  alvéolaire.  La  transfor- 
mation ultérieure  la  plus  fréquente  est  l'atrophie  des  cellules  et  des  noyaux, 
atrophie  simple,  ou  combinée  avec  une  dégénérescence  graisseuse  plus  ou 
inoins  étendue.  Le  point  de  départ  du  syphilome  est  en  général  le  tissu  con- 
jonctit'normal,  mais  pour  l'encéphale  et  pour  tous  les  organes  pauvres  en 
tissu  de  ce  genre,  Wagner  est  porté  à  admettre  «pie  les  cellules  et  les 
noyaux  proviennent  de  la  multiplication  des  noyaux  des  capillaires, 
e1  que  le  stroma  es1  formé  par  la  métamorphose  fibreuse  ultérieure  de  la 
paroi  du  vaisseau.  Ce  processus  n'est  pas  constant,  et  dans  bon  nombre  de 
cas  il  v  a  réellement  une  Formation  nouvelle  de  tissu  conjonctit'.  Le  syphi- 
lome encéphalique  coïncide  ordinairement  avec  des  lésions  semblables  dans 
d'autres  viscères,  notamment  dans  le  loie,  l'estomac,  le  poumon,  ou  bien 
encore  avec  des  altérations  syphilitiques  du  squelette  crânien. 

Les  tumeurs  accidentelles  non  vascnlaires  (1),  j'entends  par  là  celles 

(1)  KokiTANSKV,  Ueber  dus  Ausœachsen  der  Bindegewebssubstanzen,  etc.  (Akad. 
dur  Wissensoh.  au  Wien,  1855).  —  Lcschka,  Cavermise  lilutgeschwiïlste  (Virchoufs 
Archiv,  1854).  — Senac,  Flecbot,  Bullet,  de  la.  Soc.  anat.,  1855.  —  Vincuovv,  Perl- 
geschiri'dste  (Virchow's  Archiv,  1855).  —  Lrecnd,  Fall  von  einem  llirntumor  (fibro- 
plastiseh)  an  der  Hirnbasis  ans  Frerichfs  Klinik  [Wiener  med.  Woch.,  1856),  — 
0.  0.  Weber,  Die  Knuchen geschwûlts te .  Bonn,  1856.  —  Wagner,  Papillarcs  Cyto'id 
der  Himbasis  [Arch.  der  Heilkunde,  1861).  —  Wagner,  Fall  von  Gehirnsarkom  mit 
reicJdichem  elastischen  Gewebe  (Archiv  der  Heillcunde,  1862).  —  Murchikson,  Arny- 
loïd  Tumour  of  the  Brain  (Lance  t,  1862).  —  Marge,  Kyste  hématique  contenu  dans 
le  lobe  droit  du  cervelet  (Gaz.  méd.,  1862)  —  Wallmann,  Eine  co/loïd  Kyste,  etc 
(Virchow's  Archiv,  XIV).  —  Mettexheimer,  liiadcgewebsgesclavulst  im  Kleinhira 
(Memorabilia,  VII,  1862).  —  L.  Marcu,  Sarcome  du  cerveau  et  de  F  orbite  (Presse 
med.,  1863).  —  Virciiow,  Entwickelung  de»  Schildclgrundcs  (Schleimgesckwùlsté),  in 
Gesammelée  Abhandlungen.  Berlin,  1862.  Hasse,  Virchow's  Archiv,  XL  — 
Sciibôder,  Ueber  die  Sclileimgeschwuùt  des  Clivas  lihnnriibmiui  (llannovcr  Zeitschr. 
/'  prakt.  Heifk.,  1864).  —  Lange,  Sarltom  der  Dura-mater  (Memorabilia,  1864).  — 
Lrrz,  Hirnscirrhus  mit  Hirnabscess  (Bayer.  tntellig.-Blatt}  1864).  —  Hoefft,  Ueber 
Cysten  im  Gehirn  (Uannov.  Zeitschr.  /'.  prakt.  Heilk.,  1865).  —  Virciiow,  Die  Krank- 
haften  Geschwùlste,  IL  Berlin,  1865.  —  Maier,  Zut  Gasuistik  der  Gesehwûlitbil- 
dungen  insbesondere  des  Cylindroms  (Arc/i.  il.  Heilkunde,  1866),  —  WEIC&EltT, 
Ueber  eiu  Gliosarkom  des  Grosshims  (Eod.  loco,  1867),  —  SCHDPPEL,  Beitrag  zur 
Casuistik  der  Hindumoreu  (Eod.  loco,  1867).  —  Kiîstei>,  Fall  von  Gehirnsarkoai 
(Archiv  der  Heilkunde,  1868, 
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qui  ne  dépendent  d'aucune  maladie  diathésique  ou  constitutionnelle,  offrent 
un  grand  nombre  de  variétés;  les  plus  communes  sont  les  tumeurs  fibko- 
plastioces  encore  appelées  sahooies  par  (juel<jucs  auteurs  allemands.  Moins 
fréquentée  que  le  cancer,  ces  productions  ont  un  volume  variable  qui  atteint 
rarement  celui  d'une  pomme  ;  elles  peuvent  exceptionnellement  se  déve- 
lopper dans  l'épaisseur  du  tissu  nerveux,  mais  en  général  elles  naissent  de 
la  dure-mère,  et  plus  souvent  à  la  base  (région  du  rocher)  qu'à  la  convexité; 
Kukitansky  en  a  vu  qui  naissaient  de  la  pie-mère  ou  de  l'épendyine,  mais 
cette  origine  est  loin  d'être  fréquente.  La  consistance  varie;  dans  certains 
cas,  elle  se  rapproche  de  celle  des  tumeurs  lluides;  dans  d'autres,  la  masse 
est  molle,  elle  présente  une  sorte  de  transformation  gélatineuse,  parfois 
même  elle  est  creusée  de  petites  cavités  remplies  d'un  liquide  clair,  jau- 
nâtre, sans  viscosité.  Ces  tumeurs  sont  composées  de  corps  fusiformes,  de 
noyaux  et  de  vaisseaux  ;  on  y  trouve  aussi  de  la  matière  amorphe,  du  tissu 
conjonctif  et  plus  rarement  des  vésicules  adipeuses. 

Les  tumeurs  a  myélocytes  siègent  principalement*  mais  non  exclusivement, 
dans  le  cervelet,  elles  n'atteignent  jamais  le  volume  des  précédentes,  elles 
ont  un  aspect  grisâtre  ou  gris  rougeàtre,  se  présentent  comme  de  petites 
masses  assez  régulièrement  circonscrites,  et  sont  formées,  ainsi  que  le  nom 
l'indique,  par  l'hypergenèse  des  myélocytes;  par  suite,  les  autres  éléments 
nerveux  sont  dissociés  et  déplacés,  et  les  tubes  nerveux  disparaissent  en  to- 
talité ou  en  partie.  Ces  productions  sont  souvent  prises  pour  des  tumeurs 
fibro-plastiques  cancéreuses  ou  tuberculeuses,  avec  lesquelles  d'ailleurs  elles 
coïncident  quelquefois. 

Les  cholesteatomes,  tumeurs  nacrées  des  Allemands,  peuvent  naître  du 
squelette,  des  méninges  ou  du  cerveau,  et  dans  ce  dernier  cas  ils  occupent, 
soit  la  surface,  soit  une  région  voisine  de  la  base  ;  les  plus  volumineuses  de  ces 
tumeurs  arrivent  à  peine  à  la  grosseur  d'un  petit  œuf;  les  recherches  de 
Virchow  ont  établi  qu'elles  sont  constituées  par  la  fusion  de  plusieurs  petits 
foyers  d'abord  isolés;  la  forme  en  est  irréj;ulière,  la  surface  inégale  et  ara- 
nulée  a  un  retlet  brillant  et  nacré.  Le  masse  est  composée  d'une  enveloppe 
mince,  vaguement  fibrillaire,  et  d'un  contenu  disposé  en  couches  concen- 
triques ;  c'est  un  amas  de  cellules  épidermiques  qui  ont  subi  la  métamor- 
phose adipeuse  ou  cornée  ;  l'enveloppe  et  le  contenu  sont  dépourvus  de 
vaisseaux.  L'aspect  et  le  retlet  caractéristiques  sont  dus  à  cette  métamor- 
phose, et  à  l'interposition  d'une  substance  grasse  composée  de  cholestérine 
et  de  stéarine. 

Les  autres  tumeurs  accidentelles  de  l'encéphale  comprennent  les  exostoses 
<  iiAMKN.NKs,  syphilitiques  ou  non,  et  certaines  productions,  qui  ne  sont  guère 
plus  que  des  curiosités  pathologiques,  tant  est  grande  leur  rareté  ;  je  ne  les 
signale  que  pour  mémoire  ;  ce  sonlies  lipome,  qui  naissent  de  la  dure- 
mère;  les  kystes  avec  leurs  trois  variétés,  kystes  simples,  kystes  composés  ou 
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eysttàéks,  kystes  ptitmx  qui  occupent  les  enveloppes  ou  le  cerveau  lui-même  ; 
les  EENCHONDltOMSS,  qui  siègent  dans  la  dure-mère  ou  dans  les  ventricules;  les 
c.i.iomes  (Virchow  h  tumeurs  tonnées  par  une  hyperplasie  pure  de  la  névro- 
gîie  sans  participation  des  éléments  nerveux;  les  guos.vrcomks  (W'eickert), 
tumeurs  mixtes  composées  de  parties  gliomateuses  et  de  cellules  fusiformes; 
les  i'sammomks  (Virchow),  tumeurs  constituées  aussi  par  une  néoplasie  con- 
jonctive que  spécialisent  des  corpuscules  calcaires;  les  CTLMdrombb  (Hillrolh, 
H.Maier),  tumeurs  formées  de  deux  éléments  historiques  étroitement  com- 
binés, savoir,  de  tissu  conjonetif  en  stries,  et  de  tissu  muqueux  homogène 
et  hyalin,  avec  lesquels  on  rencontre  parfois  quelques  fibres  élastiques  et 
quelques  cellules  fusiformes.  Ces  productions  tirent  leur  nom  de  leur  dis- 
position morphologique,  elles  sont  arborescentes,  et  les  rameaux  se  présen- 
tent sous  forme  de  cylindres  brisés  ou  terminés  en  ereeum.  Mentionnons 
entin,  quoiqu'elles  restent  presque  toujours  latentes,  les  tumeurs  muqueuses 
qui  naissent  au  niveau  de  la  synostose  sphéno-occipitale  (tumeurs  muqueuses 
du  clivus  de  Blunienbach  (auteurs  allemands).  Ces  tumeurs  signalées  par 
Virchow  sont  très-petites,  elles  atteignent  au  plus  le  volume  d'une  noisette  ; 
molles  et  fragiles  elles  ont  un  aspect  gélatiniforrne  ;  la  petite  masse,  unique 
ou  frangée,  est  pédiculée  sur  une  petite  excroissance  cartilagineuse  qui  part 
de  la  suture  sphéno-occipitale,  et  elle  apparaît  libre  entre  la  dure-mère  et 
l'arachnoïde,  ou  bien  elle  adhère  avec  cette  dernière  au  centre  du  pont  de 
Varole.  Ces  tumeurs  sont  très-rares,  et  dans  les  faits  connus  elles  n'ont  pas 
déterminé  de  symptômes  appréciables. 

Les  tumeurs  encéphaliques  ont  pour  elfct  commun,  nous  l'avons  vu,  de 
diminuer  la  capacité  intra-cràniennc  j  en  outre  elles  produisent  des  lésions 
de  voisinage,  qui,  quoique  assez  nombreuses,  peuvent  être  rapportées  à 
deux  types  opposés,  savoir  :  l'atrophie  ou  la  turgescence  du  tissu.  La  première 
altération  peut  compenser  dans  une  certaine  mesure  le  rétrécissement  intra- 
céphalique,  la  seconde  au  contraire  en  aggrave  les  effets;  quant  aux  causes 
de  cette  tuméfaction  périphérique  elles  sont  diverses,  ce  sont  l'œdème,  la 
congestion,  riiémorrhagie  ou  linflammàtion.  Poùrpetî  qu'elle  soit  intense* 
l'inflammation  produit  un  ramollissement  définitif,  mais  l'œdème  et  la  con- 
gestion sont  des  processus  éminemment  mobiles,  et  cette  mobilité  est  une 
des  raisons  de  l'oscillation  souvent  remarquable  des  symptômes.  Mhydro- 
céphàUé  et  les  oblitérations  veineuses  doivent  encore  être  signalées  parmi  les 
lésions  secondaires  les  plus  communes.  La  nature  de  la  tumeur  n'est  point 
indifférente  quant  au  développement  de  ces  altérations  de  voisinage  ;  cer- 
taines productions  sont  inertes,  stationnaires  et  n'agissent  guère  que  parle, 
rétrécissement  et  La  compression  locale,  telles  sont  la  plupart  des  tumeurs 
accidentelles,  les  tumeurs  vasculaires,  ou  plus  généralement  les  tumeurs 
eukvslées  ;  d'autres  sont  actives,  envahissantes,  et  dans  leur  croissance 
rapide  elles  modifient  profondément  e1  promptement  le  tissu  qui  les  en- 
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touro  ;  les  produits  diathésiques,  surtout  le  cancer,  appartiennent  à  cette 
classe  de  tumeurs  irritantes.  Les  tumeurs  qui  compriment  les  nerfs  crâ- 
niens finissent  par  en  altérer  la  structure;  elles  en  amènent  l'atrophie 
graisseuse,  et  les  observations  de  Meissner  ont  prouvé  que  cette  lésion 
secondaire  peut  s'étendre  jusqu'aux  ramifications  terminales.  Enfin  les 
productions  qui  agissent  sur  les  nerfs  optiques  ou  sur  les  vaisseaux  de  la 
circulation  oculaire  produisent  dans  le  fond  de  l'œil  des  modifications 
caractéristiques  :  les  principales  sont  l'atrophie  de  la  pupille  avec  disparition 
des  vaisseaux,  La  congestion  ou  l'hémorrhagie  de  la  rétine,  la  suffusion 
séreuse  et  le  décollement  de  cette  membrane.  Facilement  appréciables 
à  L'ophthalmoscope,  ces  lésions  ont  une  importance  réelle  pour  le  diagnostic 
clinique. 

SYMPTOMES. 

«in  trouve  parfois  dans  les  autopsies  des  tumeurs  encéphaliques  qui  n'ont 
pas  été  soupçonnées  pendant  la  vie,  parce  qu'elles  n'ont  donné  lieu  à  aucun 
symptôme  caractéristique;  on  en  observe  d'autres  qui  restent  latentes  durant 
la  plus  grande  partie  de  leur  évolution,  et  qui  ne  produisent  de  phénomènes 
cérébraux  que  dans  les  quelques  jours  qui  précèdent  la  mort  ;  on  en  voit 
enfin  qui  révèlent  leur  existence  de  bonne  heure  par  une  série  de  désor- 
dres tellement  significatifs,  que  le  diagnostic  peut  être  fait  presqu'à  coup  sûr. 
ou  tout  au  moins  sans  témérité.  Or,  comme  dans  les  cas  où  la  tumeur  est 
silencieuse,  on  ne  peut  pas  toujours  arguer  de  sa  petitesse  pour  expliquer 
l'absence  de  symptômes,  les  faits  précédents  démontrent  d'une  manière 
certaine  que  les  manifestations  symptomatiques  dépendent  surtout  de  l'in- 
fluence exercée  par  la  production  anormale  sur  le  tissu  nerveux,  et  du  siège 
qu'elle  occupe.  Nous  retrouvons  ici,  plus  impérieuse  que  jamais,  l'obligation 
de  distinguer  dans  l'encéphale  des  régions  tolérantes  et  des  régions  intolé- 
rantes; la  niasse  hémisphérique  et  les  parties  blanches  commissurales  appar- 
tiennent aux  premières,  la  partie  céphalique  de  l'appareil  spinal  (mésocéphale), 
et  l'appareil  de  conjonction  [couches  optiques,  corps  striés),  représentent  les 
secondes.  D'un  autre  côté,  il  est  un  fait  qui  domine  toute  la  symptomatologie 
de  ces  tumeurs,  je  parle  de  celles  qui  provoquent  des  phénomènes  cliniques 
précoces,  ce  fait  c'est  l'intermittence  de  la  plupart  des  accidents;  c'est  dans 
les  derniers  temps  seulemenl  que  les  désordres  sont  continus,  mais  avant 
d'en  arriver  là  ils  peuvent  être  oscillants  durant  des  mois  entiers.  C'est  une 
nomelle  preuve  que  les  symptômes  ne  dépendent  pas,  du  moins  au  début, 
de  la  compression  exercée  parla  tumeur,  car  cette  influence  d'ordre  méca- 
nique étant  continuelle,  les  phénomènes  devraient  être  eux-mêmes  con- 
stants, c'est-à-dire  que  chaque  symptôme  une  fois  produit  devrait  être  défi- 
pitif.  Les  conditions  pathogéniques  de  ces  manifestations  intermittentes 
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sont  autres  ;  ce  sont  les  lésions  de  voisinage,  congestion  phlegmasique, 
fluxion  hémorrhagique,  œdème,  lésions  fugaces  et  réparables  qui  ne  per- 
dent ce  caractère  de  mobilité  que  lorsqu'elles  se  sont  reproduites  un  grand 
nombre  de  fois  ;  c'est  aussi,  et  avant  tout,  l'excitation  que  le  corps  étranger, 
véritable  épine,  fait  subir  aux  éléments  nerveux.  Cette  excitation  peut  rester 
bornée  à  la  sphère  même  qu'occupe  la  tumeur  (excitation  directe);  mais  elle 
peut  dépasser  ces  limites  et  agir  à  distance  par  le  mécanisme  de  l'arc  réflexe 
(excitation  réflexe);  ces  deux  ordres  de  manifestations,  symptômes  d'excitation 
directe,  symptômes  d'excitation  réflexe,  coïncident  très-souvent,  surtout  lors- 
que la  tumeur  occupe  les  régions  de  la  base.  Qu'une  tumeur  de  l'espace 
interpédonculaire  agisse,  sans  abolir  la  conductibilité,  sur  les  nerfs  de  la  troi- 
sième paire,  le  strabisme  interne  exprimera  cette  excitation  directe;  mais  en 
même  temps  L'excitation  peut  être  irradiée  en  arrière  jusqu'aux  couches 
grises  du  bulbe;  alors  des  convulsions  générales  révéleront  cette  action  à 
distance  ou  réflexe,  et  tout  cela  peut  se  produire  sans  aucune  lésion  maté- 
rielle appréciable  dans  le  voisinage  de  la  tumeur;  il  s'agit  simplement  de  la 
mise  enjeu  de  l'excitabilité  des  éléments  nerveux  par  le  produit  pathologi- 
que, jouant  le  rôle  d'agent  excitateur.  Cette  pathogénie  fait  comprendre 
l'intermittence  des  symptômes  de  ce  groupe;  ce  n'est  là  qu'une  des  applica- 
tions de  cette  loi  de  l'activité  nerveuse  qui  veut  qu'à  toute  excitation  succède 
une  période  de  repos  dont  la  longueur  est  toujours  en  rapport  avec  la  durée 
de  la  phase  d'action;  dans  l'espèce,  l'excitation  est  permanente,  mais  dans 
la  période  de  repos,  les  éléments  nerveux  n'y  répondent  plus,  parce  que 
leur  excitabilité,  surmenée  par  de  pressants  appels,  est  épuisée  pour  un 
temps  plus  ou  moins  long.  A  côté  de  l'intermittence  de  ces  symptômes,  la 
clinique  démontre  encore  leur  variabilité  chez  les  divers  malades,  toutes 
choses  étant  d'ailleurs  supposées  égales;  cela  ne  peut  étonner,  puisque  Ces 
phénomènes  résultent  de  l'impressionnabilité  des  cellules  nerveuses,  pro- 
priété remarquable  entre  toutes  par  ses  oscillations  individuelles.  —  Pour 
ne  négliger  aucun  des  éléments  de  ce  complexus  pathogénique,  il  faut  encore 
prendre  en  considération  le  caractère  des  lésions  de  voisinage  ;  les  unes  sont 
des  processus  passifs  (œdème,  atrophie),  les  autres  sont  des  processus  actifs 
(hyperémie,  phlegmasie).  Or,  si  les  premières  n'ont  qu'une  action  locale 
bornée  aux  éléments  nerveux  qu'elles  occupent,  les  autres,  en  raison  de 
leur  caractère  irritât  if,  peuvent  agir  à  distance,  comme  la  tumeur  elle- 
même,  par  le  mécanisme  de  la  réflexion  ;  de  là  une  nouvelle  série  de  phé- 
nomènes, transitoires  ou  persistants,  selon  que  la  lésion  excitante  est  elle- 
même  temporaire  ou  définitive. 

On  voit  par  cette  analyse  combien  on   serait  éloigné  de  la  vérité,  si 
l'on  rapportait  uniquement  au  rétrécissement  intra-crànien  et  à  la  compres- 
sion locale,  les  symptômes  produits  par  les  tumeurs  de  l'encéphale;  en  fait, 
ces  symptômes  ont  trois  origines  :  les  uns  résultent  de  l'excitation  directe 
jaccoud.  J.  —  17 
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ou  réflexe  des  éléments  nerveux,  symptômes  d'excitation  et  à' irradiation  ; 
d'autres  sont  produits  par  les  lésions  de  voisinage,  symptômes  des  lésions 
secondaires  ;  les  derniers  sont  déterminés  par  la  compression  générale  ou 
locale,  symptômes  de  eompression.  Dans  la  majorité  des  cas,  l'ordre  chrono- 
logique de  t  es  phénomènes  est  conforme  à  l'ordre  de  cette  énumération. 

La  modalité  patliogénique  l'ait  prévoir  les  caractères  cliniques  particuliers 
de  ces  trois  groupes  de  symptômes;  ceux  d'excitation  et  d'irradiation  con- 
sistent essentiellement  dans  l'exaltation  fonctionnelle;  ce  sont  des  contrac- 
tures, des  convulsions  partielles  ou  générales,  c'est  l'hypercsthésie,  c'est 
l'hyperidéation  par  excitation  à  distance  des  cellules  corticales;  —  les  sym- 
ptômes <tes  lésions  secondaires  peuvent  être  les  mêmes,  mais  on  peut  observer 
en  outre  des  paralysies  temporaires  ou  persistantes,  de  la  fièvre  et  tous  les 
phénomènes  des  maladies  aiguës;  —  enlin,  les  symptômes  de  compression 
sont  essentiellement  constitués  par  des  paralysies  définitives  et  l'afl'aihlissc- 
ment  graduel  des  facultés  sensorielles  et  intellectuelles.  11  est  facile  de  voir 
que  les  symptômes  des  deux  premiers  groupes  sont  par  le  fait  de  leur  ori- 
gine, transitoires  et  mobiles;  et  comme  ceux  du  troisième  sont  généra- 
lement plus  tardifs,  il  est  clair  que  l'évolution  clinique  d'une  tumeur 
cérébrale  ne  présente  pas  les  allures  régulières  d'une  maladie  continente 
qui  avance  lentement  vers  sa  terminaison,  et  qu'elle  est  plutôt  caracté- 
risée par  l'évolution  intermittente  et  paroxystique  d'une  série  d'accidents 
aigus. 

Une  autre  conséquence  nou  moins  fructueuse  en  clinique  peut  encore 
être  déduite  de  la  classification  patliogénique  que  j'ai  formulée  ;  si  l'on 
examine  les  divers  groupes  de  symptômes,  on  voit  que  chacun  d'eux  doit 
comprendre  des  phénomènes  circonscrits  et  localisés  et  des  phénomènes 
dill'us,  c'est-à-dire  des  désordres  qui  dénotent  un  trouble  général  de  l'inner- 
vation encéphalique.  Dans  le  premier  groupe  en  effet,  à  côté  de  l'excitation 
locale,  qui  donne  des  symptômes  directement  en  rapport  avec  le  siège  de  la 
tumeur,  nous  trouvons  l'excitation  réflexe  qui  produit  des  phénomènes  à 
distance  sans  localisation  précise;  dans  le  second  groupe  nous  avons,  à  côté 
de  l'hémorrhagie  et  de  l'œdème,  processus  à  symptômes  circonscrits,  l'encé- 
phalite et  la  méningite,  processus  à  influence  générale  ou  diffuse  ;  dans  le 
troisième  enfin,  nous  voyons,  avec  la  compression  locale  produisant  des 
abolitions  fonctionnelles  circonscrites,  le  rétrécissement  intra-crànien  ou 
compression  générale,  amenant  la  déchéance  graduelle  de  l'innervation 
supérieure  dans  tous  ses  modes.  C'est  en  raison  de  la  double  modalité  patho- 
génique afférente  à  chacun  de.  ces  groupes  de  symptômes  qu'une  tumeur, 
lésion  limitée  par  excellence,  détermine  cependant  des  désordres  encé- 
phaliques dill'us,  et  qu'elle  peut  tuer  sans  phénomènes  circonscrits  bien  pro- 
noncés. Aussi,  les  symptômes  limités  qui  ont  une  valeur  prépondérante  poul- 
ie diagnostic  du  siège  de  la  tumeur  n'en  ont  guère  plus  que  les  troubles 
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généralisés  lorsqu'il  s'agit  simplement  tle  reconnaître  l'existence  d'une  lésion 
de  ce  genre. 

Telles  sont  les  lumières  que  fournit  sur  ce  sujet  l'analyse  pathogénique  ; 
ces  notions  sont  indispensables  pour  l'étude  de  la  symptomatologie,  qui 
devient  par  là  plus  nette  et  plus  concise,  car  elle  est  entièrement  contenue 
dans  l'exposé  de  ces  principes  généraux,  lue  remarque  préalable  doit  encore 
être  laite  :  à  l'exception  des  paralysies  limitées  et  persistantes,  des  symptômes 
identiques,  quant  à  l'expression  clinique,  peuvent  avoir  des  origines  diffé- 
rentes; ils  peuvent  être,  selon  les  cas,  des  effets  directs  ou  des  ell'ets  d'irra- 
diation rétlexe;  tout  dépend  du  siège  de  la  lésion.  Qu'une  tumeur  occupe  le 
voisinage  du  bulbe  ou  les  origines  du  pneumogastrique,  le  vomissement  est 
un  ell'el  direct,  topique,  de  l'excitation  résultant  de  la  production  morbide; 
que  la  tumeur  siège  dans  le  cervelet  ou  au  niveau  du  ganglion  de  Gasser,  le 
symptôme,  vomissement,  sera  le  même  que  dans  le  cas  précédent,  mais 
c'est  alors  un  ellet  à  distance,  un  ellet  d'irradiation  ;  l'excitation  partie  du 
cervelet  ou  du  ganglion  de  la  cinquième  paire  a  gagné  les  cellules  origi- 
nelles du  pneumogastrique.  Ge  qui  est  vrai  du  vomissement  l'est  également 
du  délire,  du  strabisme,  des  contractures,  des  convulsions,  et  en  général  de 
tous  les  phénomènes  d'excitation;  chacun  d'eux  peut  être  un  ellet  topique 
ou  un  e!Vet  irradié  ;  c'est  précisément  là  ce  qui  complique  le  diagnostic  du 
siège  de  la  tumeur  ;  car,  alors  même  qu'on  a  sous  les  yeux  un  symptôme 
dont  le  centre  physiologique  est  bien  déterminé  et  bien  limité  (vomissement, 
spasmes  de  la  face,  exaltation  de  l'ouïe,  sensations  lumineuses,  etc.),  on 
ne  peut  pas  conclure  que  la  lésion  occupe  justement  ce  centre  d'action  ;  la 
chose  est  possible,  mais  il  se  peut  aussi  que  le  phénomène  soit  le  résultat 
de  I  excitation  transmise  à  distance  parle  fait  d'une  tumeur,  siégeant  plus 
ou  moins  loin  du  centre  qui  est  fonctionnellement  troublé.  Le  problème 
comporte  ileux  solutions,  partant  il  est  plus  obscur.  La  situation  n'est  plus 
la  même  pour  les  symptômes  d'inertie,  notamment  pour  les  paralysies  per- 
sistantes dans  la  sphère  des  nerfs  crâniens;  elles  résultent  nécessairement 
de  l'action  directe  exercée  par  la  tumeur  ou  par  la  lésion  de  voisinage  sur  le 
trajet  du  nerf  compromis;  elles  sont  donc,  dans  tous  les  cas,  des  ell'ets  topi- 
ques qui  fournissent  une  notion  précise  sur  le  siège  de  l'altération.  La  sur- 
dite';,  la  cécité,  la  blépharoptose  et  le  strabisme  externe,  l'anesthésie  de  la 
face  (ces  symptômes  étant  reconnus  persistants),  dénotent  positivement  que 
la  tumeur  intéresse  les  nerfs  de  la  huitième,  de  la  deuxième,  de  la  troisième 
et  de  la  cinquième  paire;  on  n'a  pas  à  compter  alors  avec  les  phénomènes 
d'irradiation,  et,  pour  compléter  le  diagnostic  topographique,  il  n'y  a  plus 
qu'à  déterminer  quelle  est  la  portion  du  nerf  qui  est  intéressée,  ce  à  quoi 
on  parviendra  dans  certains  cas  en  s  aidant  de  l'analomie,  de  la  physiologie 
ei  de  la  considération  des  autres  symptômes. 

Il  est  rare  que  la  tumeur  se  manifeste  d'abord  par  des  symptôme.-  circon- 
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santé  ou  topiques;  ceux-ci  sont  précédés  en  général  de  phénomènes  diffus, 
que  l'on  peut  rapporter  à  l'excitation  encéphalique  générale  suscitée  par  le 
travail  morbide  local.  Le  premier,  en  tout  cas  le  plus  frappant  de  ces  sym- 
ptômes est  la  céphalalgie;  elle  est  plus  violente  que  dans  toute  autre  ma- 
ladie, la  méningite  et  l'urémie  exceptées;  elle  est  aiguë  et  lancinante,  elle 
dure  des  semaines  entières  sans  rémission,  elle  est  exaspérée  par  les  mou- 
vements de  la  tète,  par  l'impression  de  la  lumière,  par  le  bruit,  elle  l'est 
quelquefois  par  un  simple  effort  d'expiration.  Tantôt  la  douleur  occupe  la 
totalité  de  la  tête,  tantôt  elle  présente  une  localisation  fixe;  mais,  à  l'excep- 
tion de  la  céphalalgie  occipitale  qui  est  positivement  en  rapport  avec  les 
tumeurs  de  la  région  cérébelleuse,  il  n'y  a  pas  de  relation  entre  le  siège  de 
la  douleur  et  celui  de  la  lésion.  Avec  ce  symptôme,  ou  peu  après  lui,  appa- 
raissent d'autres  phénomènes  qui  ont  la  même  origine,  ce  sont  les  tintements 
et  les  bruissements  d'oreille,  l'acuité  pénible  de  l'ouïe,  les  troubles  de  la  vue, 
diplopie,  mouches  volantes,  du  strabisme  souvent  passager,  des  fourmille- 
ments dans  les  membres,  parfois  une  hyperesthésie  plus  ou  moins  étendue  ; 
dans  quelques  cas,  il  y  a  de  l'agitation  intellectuelle  (chasse  aux  idées)  ou  un 
véritable  délire.  Ailleurs,  les  effets  de  la  compression  générale  sont  précoces 
et  l'apathie  cérébrale  domine  dès  le  début;  la  mémoire  faiblit,  l'attention 
fait  défaut;  alors  même  que  la  céphalalgie  laisse  au  patient  quelque  repos, 
les  idées  sont  un  peu  confuses,  et  cette  impuissance  relative  est  le  prélude  de 
l'affaiblissement  progressif  des  facultés  d'idéation.  Tandis  que  chez  beaucoup 
de  malades  la  douleur  de  tête  est  le  symptôme  initial,  il  en  est  d'autres  qui 
accusent  avant  tout  du  vertige,  et  alors  même  que  ce  phénomène  n'est  point 
primitif,  il  est  bien  rare  qu'il  manque  dans  cette  première  phase  du  mal  ; 
aussi  tire-t-il  de  sa  constance  une  importance  presque  aussi  grande  que  la 
céphalalgie.  Il  peut  se  manifester  déjà  dès  que  le  malade  relève  sa  tête  ou 
s'assied  dans  son  lit,  mais  il  est  surtout  prononcé  dans  la  station  debout  ;  il 
produit  de  l'incertitude  dans  la  démarche,  et  des  chutes  qui  sont  quelquefois 
accompagnées  d'une  perte  de  connaissance  de  peu  de  durée  (vertige  apoplec- 
tique). Indépendamment  du  vertige  et  de  la  céphalalgie,  certains  individus 
accusent  des  sensations  bizarres  qu'ils  localisent  dans  l'intérieur  de  la  tète  ; 
il  leur  semble  que  le  crâne  va  éclater  sous  la  pression  excentrique  d'un 
corps  qui  grossit  sans  cesse;  d'autres  sont  tourmentés  par  le  ballottement 
d'un  corps  mobile  ;  d'autres,  enfin,  se  plaignent  d'avoir  la  sensation  d'un 
liquide  qui  se  déplace  dans  l'intérieur  du  cerveau.  Il  est  digne  de  re- 
marque que  ces  sensations  subjectives  peuvent  précéder  tous  les  autres 
symptômes. 

Ces  phénomènes  d'excitation  ou  de  compression  diffuse  coïncident  tôt  ou 
tard,  très-souvent  dès  le  début,  avec  des  symptômes  d'excitation  mésocépha- 
lique,  le  vomissement  et  les  convulsions  épileptif ormes  ;  j'ai  montré  plus  haut 
que  ces  troubles  sont,  tantôt  les  effets  topiques  d'une  excitation  directe, 
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tantôt  les  effets  à  distance  d'une  irradiation  portée  jusqu'au  bulbe.  Le  vomis- 
sement présenterai!  grand  complet  les  caractères  du  vomissement  d'origine 
cérébrale  ;  il  n'y  a  pas  de  nausées,  les  troubles  gastriques  tout  défaut,  le 
crachotement,  qui  précède  d'ordinaire  les  autres  variétés  de  vomissement, 
manque  également,  l'acte  a  lieu  sans  efforts;  indépendant  de  la  nature 
de  l'alimentation,  il  persiste  dans  l'état  de  vacuité  de  l'estomac,  et  il  est 
surtout  influencé  par  la  position  de  la  tète;  il  cesse  en  général  dans  la  sta- 
tion couchée  ;  mais  dès  que  la  tète  est  ramenée  dans  la  rectitude,  et  à  plus 
forte  raison  dans  la  station  debout,  il  reparait  et  se  répète  avec  une  fréquence 
variable,  jusqu'à  ce  que  le  malade  ait  repris  la  position  horizontale.  Le 
vertige  présentant  les  mêmes  particularités,  on  voit  des  individus  qui  ne 
paraissent  point  incommodés  dès  qu'ils  sont  couchés,  mais  qui,  dès  qu'ils  se 
lèvent,  sont  pris  à  la  fois  de  vertige  et  de  vomissements,  et  présentent  alors 
un  état  grave  dont  la  reproduction  régulière,  dans  les  mêmes  circonstances, 
ne  laisse  aucun  doute  sur  la  cause  des  accidents.  Ce  contraste  si  caracté- 
ristique entre  les  effets  de  la  station  couchée  et  ceux  de  la  locomotion  n'est 
jamais  plus  marqué  que  dans  les  cas  où  la  tumeur  occupe  le  cervelet  ou  ses 
ex  pansions  pédonculaires.  Le  vomissement  coïncide  avec  une  constipation 
souvent  opiniâtre  ;  dans  certains  cas,  il  persiste  durant  des  semaines  et  des 
mois  comme  phénomène,  sinon  unique,  au  moins  prédominant. 

Les  commuions  é pilepti formes  constituent  l'un  des  symptômes  les  plus 
constants  et  les  plus  frappants  ;  s'il  est  vrai  qu'elles  suivent  en  général 
les  phénomènes  d'excitation  diffuse  que  j'ai  signalés  plus  haut,  il  est  vrai 
aussi,  et  l'on  ne  saurait  trop  insister  sur  ce  fait  au  point  de  vue  pratique, 
qu'elles  précèdent  parfois  et  de  longtemps  toutes  les  autres  manifestations. 
Lors  donc  qu'un  adulte,  qui  n'est  pas  épileptique  et  qui  ne  présente  aucun 
antécédent  héréditaire  suspect,  est  pris  en  bonne  santé  de  convulsions  épi- 
leptifbrmes,  il  faut  aussitôt  songer  à  une  tumeur  de  l'encéphale  ou  à  une 
intoxication  (plomb,  alcool,  urémie);  resserré  entre  ces  deux  termes,  le  pro- 
blème est  facilement  résolu.  Ces  convulsions  présentent  à  peu  près  les  mêmes 
\ariétés  que  les  attaques  de  l'épilepsie  dite  essentielle  ;  ce  sont  des  accès 
complets  constitués  par  la  série  pathognomonique,  perte  de  connaissance, 
spasmes  toniques,  convulsions  cloniques,  coma  et  stertor;  ou  bien  l'accès 
est  imparfait,  la  perte  de  connaissance  manque,  mais  les  autres  phases  sont 
les  mêmes  ;  enfin  le  paroxysme  peut  n'être  qu'ébauché,  il  consiste  alors, 
soit  en  suspension  très-brève  de  l'idéation  (absence),  soit  en  quelques  con- 
torsions grimaçantes  de  la  face  ;  la  similitude  est  complétée  par  ce  fait,  que 
des  attaques  symptomatiques  d'une  tumeur  peuvent  être  isolées,  uniques, 
comme  celles  de  l'épilepsie  essentielle,  ou,  au  contraire,  se  répéter  coup  sur 
coup  comme  ces  dernières.  En  somme,  l'identité  est  entière  au  point  de  vue 
des  caractères  cliniques,  les  convulsions  épileptiformes  ou  mésocéphaliques 
produites  par  les  tumeurs  de  l'encéphale  ne  sont  autre  chose  qu'une  épilepsie 
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<\mptomatique.  L'intervalle  des  accès  est  très-variable  ;  il  diminue  d'ordi- 
naire à  mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès,  et  il  peut  arriver  qufl  le  coma 
tinal  soit  précédé  d'un  accès  de  plusieurs  jours  de  durée,  durant  lequel  les 
attaques  se  succèdent  sans  relâche  ;  ce  mode  de  progression  est  du  reste 
commun  à  tous  les  états  épileptil'ormes.  Au  début  des  accidents,  l'intervalle 
des  accès  peut  être  assez  long,  de  plusieurs  semaines,  par  exemple;  et  lors- 
que l'excitation  bulbaire  est  le  symptôme  initial,  tout  disparaît  pendant  ci- 
temps,  de  sorte  que  si  Ton  n'était  prévenu,  on  serait  tenté  d'attribuer  à 
quelque  influence  fortuite  et  passagère  l'attaque  primitive,  et  de  porter  un 
pronostic  bénin  que  l'événemunt  tiendrait  bientôt  démentir.  A  dater  du 
moment  où  les  accès  épileptiques  se  rapprochent,  l'affaiblissement  intellec- 
tuel est  de  plus  en  plus  man|ué. 

A  1  exception  des  phénomènes  issus  de  la  protubérance  et  du  bulbe,  les 
symptômes  précédents  sont  des  symptômes  diffus  résultant  de  l'excitation  ou 
de  la  compression  générale;  je  dois  {n'occuper  maintenant  des  phénomènes 
produits  pai  les  lésions  secondaires  ou  par  la  compression  locale.  Ce  sont  les 
symptômes  circonscrits  ou  topiques  par  excellence,  symptômes  de  foyer.  Si 
ces  accidents  avaient  pour  seule  origine  la  compression  ou  la  destruction  du 
tissu  nerveux,  ils  consisteraient  uniquement  en  abolitions  fonctionnelles 
persistantes;  mais  sous  peine  de  faire  une  description  artificielle,  il  faut 
tenir  compte  des  lésions  temi'okaiuks  (œdème,  congestion),  qui  n'entravent  que 
pour  un  moment  l'aptitude  fonctionnelle,  et  des  lésions  iiuutativks  (encépha- 
lite, méningite)  qui,  avant  d'anéantir  la  fonction,  en  produisent  le  désordre 
ou  l'exagération.  C'est  pour  ces  motifs  que  ce  groupe  de  symptômes,  que 
l'on  pouffait  croire,  à  priori  simple  et  composé  d'éléments  uniformes,  est 
en  réalité  complexe  et  formé  de  phénomènes  disparates.  On  y  trouve,  en 
effet,  des  signes  d'excitation  et  des  signes  de  dépression  ;  les  premiers,  je 
l'ai  déjà  dit,  sont  des  contractures  partielles,  entre  autres  du  strabisme,  de 
X exaltation,  sensorielle,  de  Y  hyperidéatio/i  délirante;  tous  ces  symptômes,  nous 
le  savons,  peuvent  être  produits,  et  par  la  simple  excitation  des  éléments 
nerveux,  et  par  les  lésions  irritatives  de  voisinage  ;  mais  la  fièvre  est  propre 
à  ces  dernières;  c'est  seulement  lorsque  la  tumeur  provoque  autour  d'elle 
de  l'encéphalite  ou  de  la  méningite  que  l'on  voit  apparaître  un  mouvement 
fébrile,  et  le  degré  thermomélrique  eu  est  toujours  plus  élevé  lorsqu'il  est 
causé  par  une  phle^masie  des  méninges.  La  méningo-cncéphalite  secondaire 
a  une  autre  conséquence,  elle  met  fin  aux  allures  intermittentes  de  la  ma- 
ladie, et  lui  imprime  une  marche  continue  qui  pourrait  faire  croire  à  une 
inflammation  primitive  et  simple,  si  l'on  était  totalement  privé  des  signes 
anamnestiques.  Cette  phase  fébrile  est  ordinairement  de  courte  durée,  cinq 
à  sept  jours  au  plus,  mais  elle  peut  se  reproduire  un  certain  nombre  de  fois, 
et  l'on  trouve  alors  à  l'autopsie  un  foyer  d'encéphalite  autour  de  la  tumeur, 
ou  une  méningite  non  purulente,  caractérisée  par  l'épaississcmeul  des  mem- 
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branes  cl  par  un  exsudai  plus  ou  moins  abondant.  —  Les  lésions  non  irri- 
tatives  et  temporaires  donnent  lieu  à  des  paralysies  transitoires  qui  siègent 
dans  les  yeux,  dans  la  lace  ou  dans  les  membres,  ou  bien  elles  aggravent 
momentanément  les  paralysies  qu'a  déjà  déterminées  la  compression  de  la 
tumeur. 

Les  plus  Important^  des  svmitôuks  ojs  koyicii  sont  précisément  les  phéno- 
mènes d'inertie  produits  par  cette  dernière  cause  ;  les  plus  fréquents,  les 
plus  caractéristiques  de  ces  symptômes,  sont  des  pundysies  partielles  du 
mouvement. 

11  est  bien  rare  que  ces  paralysies  envahissent  d'emblée  toutes  les  parties 
qu'elles  doivent  occuper;  celles-là  même  qui  finissent  par  all'ecter  la  dispo- 
sition hérmtplégiqw  ont  un  développement  graduel  plus  ou  moins  lent;  elles 
nappent  d'abord  le  membre  intérieur,  rarement  le  supérieur  est  pris  le  pre- 
mier, et,  au  début,  la  totalité  des  muscles  du  membre  n'est  pas  intéressée, 
quelques  groupes  sont  touchés  à  l'exclusion  des  autres,  et  c'est  après  une 
marche  emahissante  de  durée  variable  que  l'hémiplégie  est  constituée. 
Dans  quelques  cas,  la  paralysie  atteint  les  quatre  membres,  soit  qu'il  y  ait 
plusieurs  tumeurs,  soit  qu'une  tumeur  unique  existe  sur  les  deux  pédon- 
cules cérébraux  ou  sur  les  régions  médianes  du  mésocéphale  ;  mais  alors 
une  hémiplégie  simple  précède  d'un  temps  plus  ou  moins  long  l'akinésie 
de  l'autre  côté.  C'est  par  suite  de  celte  marche  particulière  (envahissement 
du  membre  inférieur  d'abord,  possibilité  d'une  paralysie  des  deux  côtés)  que 
la  paralysie  des  tumeurs  cérébrales  peut  présenter,  pendant  un  certain 
temps,  la  forme  paraplégique  ;  ce  fait  est  exceptionnel.  Les  sphincters  ne 
sont  pas  fréquemment  paralysés,  dans  un  quart  des  cas  environ  ;  dans  un  fait, 
cité  par  Friedreich,  la  paralysie  des  sphincters  existait  seule.  Dans  les  mem- 
bres, la  paralysie  n'est  pas  toujours  complète,  il  est  même  rare  qu'elle  pré- 
sente le  degré  de  celle  qui  est  produite  par  une  hémorrhagie  ou  par  une 
uéprobioae  cérébrale;  il  n'en  est  plus  de  même,  dans  la  sphère,  des  nerfs 
crâniens;  ici  l'akinésie  est  souvent  absolue;  lien  de  plus  variable  d'ailleurs 
que  ces  paralysies  iraniennes.  Tantôt  c'est  une  simple  blépharoptose,  tantôt 
la  troisième  paire  est  prise  eu  totalité  ;  ailleurs,  c'est  une  paralysie  de  la 
langue  ou  une  paralysie  de  la  face  ;  chez  un  autre  malade,  c'est  de  la 
difficulté  ou  du  désordre  dans  l'articulation  des  sons,  ou  bien  de  la  surdité 
ou  une  cécité  plus  ou  moins  complète;  toutes  ces  variétés  dépendent  du 
siège  et  de  l'étendue  de  la  tumeur. 

Au  point  de  vue  de  la  motilité  réflexe  et  électrique,  les  paralysies  des 
membres  se  comportent  comme  toutes  les  paralysies  d'origine  cérébrale, 
c'est-à-dire  que  les  mouvements  réflexes  sont  normaux  ou  accrus,  et  que  la 
réaction  électrique  est  conservée  ;  pour  les  paralysies  crâniennes,  ces  phé- 
nomènes sont  variables,  ils  dépendent,  du  lieu  où  le  nerf  est  intéressé  ;  s'il 
est  paralysé  dans  sa  portion  cérébrale,  les  mouvements  réllexes  et  élec- 
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triques  restent  intacts  ;  s'il  est  atteint  dans  sa  portion  périphérique  (cellules 
originelles  et  cordon  intra-crûnien) ,  ces  deux  ordres  de  mouvements  sont 
abolis;  la  situation  est  la  même  que  dans  la  sclérose.  Le  rapport  topogra- 
phique,  entre  la  paralysie  des  membres  et  celle  des  nerfs  crâniens,  n'est 
point  constant;  tantôt  elles  occupent  toutes  deux  le  même  cote  du  corps,  tantôt 
la  paralysie  crânienne  siège  du  côté  opposé  à  celle  des  membres,  c'est  ce  qui  a 
lieu  toutes  les  fois  que  la  tumeur  agit  sur  la  portion  périphérique  (cellules 
originelles  et  cordon  intra-crânien)  du  nerf,  et  non  pas  sur  sa  portion  céré- 
brale. Alors,  en  effet  (les  hémisphères  cérébraux  étant  pris  pour  point  de 
départ),  le  nerf  crânien  est  atteint  après  sa  décussation,  les  faisceaux  mo- 
teurs des  membres  sont  atteints  avant  leur  entrecroisement  bulbaire,  la 
paralysie  doit  nécessairement  siéger  de  deux  cotés  différents,  savoir  :  du  côté 
de  la  tumeur  pour  les  nerfs  crâniens,  du  côté  opposé  pour  les  membres. 
Si  cette  disposition  de  la  paralysie  est  plus  fréquente  dans  les  tumeurs  que 
dans  les  autres  lésions  de  l'encéphale,  c'est  que  ces  productions  siègent 
très-souvent  à  la  base  du  crâne  ou  dans  les  régions  voisines  de  la  base; 
elles  sont  ainsi  dans  les  meilleures  conditions  topographiques  pour  exercer 
une  double  action,  action  directe  sur  les  nerfs  crâniens  qui  passent  à  leur 
niveau,  action  croisée  sur  les  faisceaux  nerveux  des  membres.  Soit,  pour 
fixer  les  idées,  une  tumeur  comprimant  le  pédoncule  cérébral  droit  au 
niveau  de  l'émergence  du  moteur  oculaire  commun;  ce  nerf  ne  subissant 
plus  de  décussation  entre  cette  émergence  et  l'œil,  il  est  clair  que  c'est 
l'œil  droit  qui  sera  atteint,  mais  les  faisceaux  kinésodiques  des  membres 
étant  totalement  entrecroisés  déjà  avant,  d'arriver  dans  le  pédoncule,  ce 
sont  les  faisceaux  des  membres  gauches  qui  sont  contenus  dans  le  pédon- 
cule droit,  la  paralysie  des  membres  siégera  à  gauche;  telle  est  cette 
•paralysie  inverse  ou  antagoniste  (alterne  de  Gubler)  qui  est  éminemment 
caractéristique  des  tumeurs  de  la  base  de  l'encéphale,  et  qui  a  été  indiquée 
dès  1840  par  Romberg.  Si,  au  contraire,  la  tumeur  est  située  dans  l'hé- 
misphère droit  au-dessus  des  corps  striés  et  des  couches  optiques,  alors  la 
paralysie  de  l'œil  siégera  à  gauche  comme  celle  des  membres,  parce  qu'en 
ce  point  les  nerfs  de  la  troisième  paire  sont  décussés  comme  ceux  des  mem- 
bres, de  telle  manière  que  la  portion  hémisphérique  du  nerf  de  l'œil  gauche 
occupe  l'hémisphère  droit  et  vice  versa.  En  résumé,  la  portion  péripkériojoe 
des  nerfs  crâniens  donne  lieu  à  des  paralysies  directes,  et  la  portion  centrale 
à  des  paralysies  croisées;  mais  pour  que  cette  formule,  qui  résume  tout 
l'exposé  précédent,  soit  rigoureusement  vraie,  il  faut  avoir  soin  de  donner 
à  l'expression  portion  périphérique  son  sens  anatomique  exact;  on  ne  doit 
pas  seulement  appliquer  ce  nom  au  cordon  nerveux  après  son  émergence 
visible  à  la  surface  de  l'encéphale;  il  faut  l'entendre,  et  du  cordon  nerveux 
libre  et  du  tractus  interstitiel  qui,  de  l'émergence  visible,  s'étend  aux  cel- 
lules grises  originelles.  C'est  toute  cette  portion  du  nerf  qui  produit  la  para- 
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lysie  directe,  ainsi  que  l'abolition  de  la  motilité  réflexe  et  électrique.  C'est 
dans  la  sphère  des  nerfs  faciaux  que  la  paralysie  crânienne  est  le  plus  fré- 
quente, niais  elle  peut  porter  sur  plusieurs  nerfs  à  la  fois  et  les  atteindra 
tous  dans  leur  portion  périphérique,  ou  bien  l'un  dans  sa  portion  périphé- 
rique, l'autre  dans  sa  portion  centrale.  Ainsi  le  facial,  par  exemple,  peut 
être  paralysé  dans  sa  portion  cérébrale  par  une  tumeur  qui  comprime  d'autre 
part  la  portion  périphérique  d'un  autre  nerf;  dans  ce  cas,  la  paralysie  de  la 
face  siégera  du  côté  de  la  paralysie  des  membres,  c'est-à-dire  du  côté  opposé 
à  la  lésion,  et  la  paralysie  de  l'autre  nerf  sera  directe,  elle  occupera  le  côté 
correspondant  à  la  tumeur.  Ainsi,  une  tumeur  de  la  limite  antérieure  gau- 
che de  la  protubérance  étendue  vers  le  pédoncule  cérébral  gauche  peut 
déterminer  une  paralysie  faciale  droite  par  action  sur  la  portion  centrale  du 
facial  droit,  et  une  paralysie  de  l'oculomoteur  commun  gauche  par  action 
sur  la  portion  périphérique  du  nerf  gauche  de  la  troisième  paire. 

Aux  inerties  motrices  produites  par  les  tumeurs  encéphaliques,  je  rattache 
deux  phénomènes  de  mande  importance  :  l'un  est  le  défaut  d' équilibre, 
symptôme  qui,  en  l'absence  de  toute  paralysie,  rend  la  locomotion  difficile 
ou  impossible,  et  qui  est  surtout  observé  dans  les  tumeurs  du  cervelet  et  de 
ses  expansions  pédonculaires  ;  l'autre  est  l'abolition  de  la  parole  (aphasie, 
àtalie),  indépendante  de  la  paralysie  oudel'ataxie  de  la  langue;  elle  est  due 
alors,  soit  à  l'interruption  des  voies  qui,  à  travers  les  corps  striés,  les  cou- 
ches optiques  et  les  pédoncules  cérébraux,  unissent  la  couche  corticale 
hémisphérique  au  bulbe,  appareil  producteur  et  coordinateur  des  mouve- 
ments de  la  parole,  soit  à  l'amnésie,  soit  au  défaut  d'idéation  verbale. 

Dans  la  sphère  de  la  sensibilité,  les  abolitions  fonctionnelles  sont  bien  moins 
fréquentes  et  moins  caractéristiques,  à  l'exception  toutefois  des  troubles  de  la 
vue  et  de  rouie.  Les  premiers  sont  les  plus  communs.  Lebert  les  a  notés 
ZiO  fois  sur  U3  cas,  Friedreich  26  fois  sur  hk',  la  diminution  de  la  puissance 
visuelle  présente  tous  les  degrés,  depuis  l'amblyopie  légère  jusqu'à  l'amau- 
rose  complète;  il  est  rare  que  la  cécité  survienne  brusquement,  j'ai  vu 
pourtant  un  exemple  de  ce  fait,  mais  ce  qui  est  plus  remarquable,  c'est  que 
l'abolition  de  la  vue  est  presque  toujours  double  (18  fois  sur  les  26  cas  de 
Friedreich),  alors  même  que  la  tumeur  est  unique  et  qu'elle  n'intéresse  pas 
directement  le  chiasma  ou  l'ensemble  des  tubercules  quadrijumeaux.  Cette 
circonstance  tient  au  mode  particulier  d'entrecroisement  des  nerfs  opti- 
ques; la  décussation  dans  le  chiasma  n'étant  pas  complète,  chaque  nerf, 
entre  son  origine  et  le  chiasma,  contient  des  filets  destinés  aux  deux  yeux; 
si,  au  contraire,  la  tumeur  agit  sur  le  nerf  au  delà  du  chiasma,  c'est-à-dire 
entre  ce  point  et  l'œil,  les  troubles  de  la  vue  sont  nécessairement  unilaté- 
raux, ils  siègent  du  côté  de  la  tumeur.  Suivant  que  le  nerf  est  intéressé  dans 
sa  portion  périphérique  (entre  les  corps  genouillés  et  l'orbite)  ou  dans  sa 
portion  cérébrale,  le  clignement  de  l'œil  est  aboli  ou  conservé;  mais  ce 
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signe  différentiel  n'a  de  râleur  qu'autant  que  li  facial  est  intact.  Dans  ce 
cas,  en  effet,  si  l'approche  brusque  du  doigt  vers  l'.i'il  malade  ne  provoque 
pas  le  phénomène  du  dignement,  c'est  que  l'impression  excitante  ne  peut 
pas  arriver  au  noyau  gris  du  facial  ;  c'est  donc  que  la  voie  centripète,  c'est- 
à-dire  la  portion  péi •iphérique  du  nerf  optique  est  interrompue  sur  un  point 
quelconque;  celte  interruption  est  produite,  soit  par  la  compression  même 
de  la  tumeur,  soit  par  l'atrophie  du  nerf,  suite  de  la  compression;  dans  ce 
dérider  cas,  l'ophthalnioscope  révèle  ordinairement  une  atrophie  papillaire 
plus  ou  moins  prononcée.  On  conçoit  que,  si  le  nerf  facial  est  pris  (paralysie 
faciale),  les  signes  fournis  par  le  clignement  sont  moins  positifs,  puisque 
alors  l'absence  de  ce  phénomène  réflexe  peut  tenir,  ou  à  l'interruption  de 
LA  voie  centripète  {nerf  optique),  ou  à  l'interruption  de  la  voie  centrifuge  (facial 
et  son  noyau).  —  Les  troubles  de  l'ouïe  sont  moins  fréquents  que  ceux  de  la  vue 
(Zi.  fois  sur.  45  cas  de  Lebert),  et  ils  sont  moins  prononcés;  on  observe  l'atïai- 
blissement  bien  plutôt  que  l'abolition  de  l'ouïe,  et  lorsque  la  surdité  est 
complète,  ce  qui  est  rare,  elle  est  presque  toujours  unilatérale.  —  U odorat  et 
le  goût  sont  intéressés  plus  rarement  encore;  le  premier  l'est  surtout  par  les 
tumeUTB  de  la  moitié  antérieure  de  la  base  ;  le  second  par  les  tumeurs  b asi- 
laires de  B  régions  postérieures. —  L' un esthésie  cutanée  est  limitée  en  général  aux 
parties  paralysées  du  mouvement,  et  il  est  rare  qu'elle  y  soit  complète.  Elle 
ne  se  montre  pas  brusquement,  elle  est  souvent  précédée  de  fourmille- 
ments, d'engourdissements,  de  douldurs  véritables j  on  l'observe  rarement 
au  tronc  ;  c'est  sur  les  membres  et  à  la  face  qu'elle  est  le  plus  fréquente. 
Dans  les  membres  elle  occupe,  comme  la  paralysie  motrice,  le  côté  du 
corps  opposé  à  la  lésion  cérébrale  ;  à  la  face  (anesthésie  ou  paralysie  de  la 
rinquième  paire),  elle  est  du  côté  de  la  lésion  ou  de  l'autre  côté,  suivant  que 
le  trijumeau  est  atteint  dans  sa  portion  périphérique  ou  dans  sa  portion 
cérébrale.  On  peut  observer  aussi  la  double  modalité  que  nous  avons  signalée, 
à  propos  des  paralysies  motrices;  une  même  lésion  peut  intéresser  l'un  des 
trijumeaux  dans  sa  portion  périphérique,  l'autre  dans  sa  portion  centrale; 
l'aneslbésie  de  la  face  est  alors  double,  mais  elle  est  toujours  plus  marquée 
du  côté  où  elle  est  directe,  et  de  ce  côté-là  il  n'y  a  plus  de  mouvements 
réflexes  possibles,  parce  que  l'impression  excitante  n'est  plus  conduite  au 
noyau  du  facial;  de  l'autre  côté,  au  contraire,  les  excitations  sont  efiicaces, 
le  mouvement  réflexe  a  lieu. 

L'affaiblissement  m  i/intellioexce  est  constant,  mais  il  importe  d'être 
prévenu  que  ce  symptôme  est  souvent  tardif;  il  est  des  malades  chez 
lesquels  il  n'apparaît  qu'après  plusieurs  attaques  de  convulsions  ;  dans  cer- 
tains cas  même,  il  devance  de  peu  le  coma  terminal;  ailleurs  enfin,  c'est 
un  phénomène  des  plus  précoces,  le  premier  parfois  qui  éveille  l'attention 
du  malade  ou  de  son  entourage.  L'apathie  intellectuelle  une  lois  établie 
n'est  pas  continue;  elle  est  souvent  interrompue  par  des  phases  d'agitation 
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ou  délire  qui  résultent,  soit  d'uni'  encéphalite  ou  d'une  méningite  inter- 
currente, soil  de  l'excitation  que  les  progrès  de  la  tumeur  font  éprouver  à 
des  parties  jusqu'alors  intactes. 

La  NiTitiTiuN  et  les  fonctions  qui  ne  dépendent  pas  immédiatement  de 
l'encéphale  ne  présentent  aucun  symptôme  constant  :  tantôt  l'état  végétatif 
reste  ce  qu'il  était,  tantôt  le  malade  engraisse  comme  dans  la  plupart  des 
affections  cérébrales  chroniques,  tantôt,  au  contraire,  il  maigrit  et  tombe 
dans  le  marasme.  La  nature  de  la  tumeur  a  une  action  réelle  surc.es  diverses 
conditions;  c'est  le  siège  an  contraire  qui  influe  sur  les  modifications  de 
l'urine;  elle  contient  parfois  tic  l'albumine,  plus  souvent  du  sucre;  or, 
quoique  ces  altérations  de  l'uropoièse  aient  été  vues  avec  des  tumeurs  très- 
diversement  localisées,  il  est  bien  certain  qu'elles  sont  surtout  produites  par 
les  tumeurs  du  mésoeéphale.  et  plus  spécialement  encore  par  celles  qui 
avoisinent  le  quatrième  ventricule.  —  Chez  les  malades  qui  maigrissent,  la 
peau  de\ieul  sèche,  rugueuse,  de  l'ichthyoso  cachectique  y  apparaît,  et  l'on 
observe  également  chez  euv  des  eschares  cl  l'infiltration  œdémateuse  des 
extrémités.  —  Les  yeux  présentent,  dans  certains  cas,  des  altérations  remar- 
quables, savoir  une  conjonctivite  persistante  avec  écoulement  catarrhal  plus 
ou  moins  abondant,  ou  bien  une  ophthaîmie  purulente  qui  peut  amener  la 
fonte  de  l'œil;  cette  dernière  lésion  est  propre  aux  paralysies  complètes  du 
trijumeau,  l'autre  accompagne  souvent  les  paralysies  du  facial.  —  Quant 
aux  fonctions  de  respiration  et  de  circulation,  elles  ne  sont  troublées  de 
bonne  heure  que  dans  le  cas  où  la  tumeur  intéresse  le  bulbe,  la  protubé- 
rance ou  les  nerfs  vagues;  dans  les  autres  circonstances,  ces  fondions  sont 
atteintes  seulement  dans  les  derniers  jours  de  la  vie,  alors  que  les  progrès  de 
la  tumeur  et  du  rétrécissement  crânien,  ou  les  lésions  secondaires,  viennent 
entraver  les  mouvements  automatiques  bulbaires;  c'est  le  commencement 
de  l'asphyxie  lente  ou  rapide  qu'on  appelle  agonie. 

Les  tumeurs  qui  se  fout  joW  à  l'extérieur  apparaissent  ordinairement  dans 
la  région  pariétale  ou  temporale,  ou  bien  à  la  racine  du  nez,  plus  rarement 
à  la  région  occipitale;  dans  quelque»  cas,  c'est  vers  la  cavité  orbilaire  que 
la  tumeur  se  fraye  une  voie,  et  l'exophtliahuos  est  un  signe  précoce  de  cet 
envahissement.  Il  n'y  a  pas  de  rapport  constant  entre  la  projection  de  la 
tumeur  à  l'extérieur  et  les  symptômes  cérébraux,  tantôt  ceux-ci  diminuent 
ou  cessent,  tantôt  ils  restent  ce  qu'ils  étaient  auparavant;  la  première  alter- 
native est  pourtant  plus  fréquente.  Au  niveau  du  point  soulevé  par  le  pro- 
duit morbide,  les  cheveux  tombent,  la  peau  rougit  et  se  couvre  de  vaisseaux 
variqueux,  elle  s'ulcère  très-rarement;  la  masse  offre  une  résistance  varia- 
ble, on  peut  sentir  le  bord  de  l'anneau  osseux  qui  le  circonscrit  lorsque  la 
distension  n'est  pas  très-forte  ;  parfois  même  il  y  a  une  crépitation  sèche  due 
au  frottement  de  parcelles  osseuses  nécrosées.  La  tumeur  présente,  dans 
certains  cas,  une  fausse  llucluation,  elle  est  rarement  pulsalile,  et  son  volume 
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n'est  modifié  par  les  mouvements  respiratoires  que  lorsque  la  communica- 
tion avec  l'encéphale  est  librement  établie  par  une  large  ouverture,  qui 
permet  les  mouvements  alternatifs  d'expansion  et  de  retrait;  dans  les  con- 
ditions opposées,  l'absence  de  ce  signe  ne  prouve  rien  contre  l'origine  intra- 
crânienne  de  la  tumeur.  La  réduction  est  quelquefois  possible,  mais  comme 
elle  a  pour  conséquence  un  rétrécissement  subit  de  la  capacité  encéphali- 
que, elle  est  ordinairement  accompagnée  de  phénomènes  graves,  convul- 
sions, coma,  qui  disparaissent  lorsque  la  masse  reprend  sa  situation  pre- 
mière; ces  cllets  ne  sont  pas  constants,  on  a  môme  parlé  (Louis)  de  cas  dans 
lesquels  la  réduction  produisait  une  atténuation  des  symptômes. 

MARCHE  ET  DIAGNOSTIC. 

En  disant  plus  haut  que  l'évolution  clinique  des  tumeurs  de  l'encéphale 
présente  une  marche  intermittente  dont  les  paroxysmes  sont  séparés  par  des 
intervalles  de  santé  plus  ou  moins  parfaite,  j'ai  indiqué  ce  qu'il  y  a  de  plus 
caractéristique  dans  les  allures  de  la  maladie.  Indépendamment  des  rémis- 
sions qui  peuvent  tromper  lorsqu'elles  sont  complètes,  deux  groupes  de 
phénomènes  peuvent  donner  lieu  à  un  jugement  erroné  au  double  point 
de  vue  du  diagnostic  et  du  pronostic.  Ce  sont,  d'une  part,  les  épisodes  de 
méningite  intercurrente;  d'autre  part,  les  attaques  apoplectiques  qui  sont 
produites,  soit  par  l'hyperémie  subite  de  la  tumeur  et  de  l'encéphale,  soit 
par  une  hémorrhagie  dans  la  masse  morbide  ou  le  tissu  voisin  ;  si,  en  pré- 
sence de  ces  phases  aiguës  on  néglige  les  antécédents  du  malade,  on  pourra 
croire  qu'il  s'agit  d'une  méningite  primitive  ou  d'une  hémorrhagie  simple, 
et  ce  diagnostic  incomplet  conduira  à  un  pronostic  fautif.  11  est  bon  de  noter 
aussi  que  c'est  surtout  dans  les  tumeurs  cérébrales  qu'on  observe  ces  accès 
de  somnolence  et  de  coma  qui  durent  parfois  plusieurs  jours  consécutifs 
sans  interruption  appréciable  ;  Eriedreich  a  même  cité  un  cas  dans  lequel  le 
coma  fut  le  symptôme  initial  et  presque  unique  de  la  maladie. 

Le  diagnostic  comprend  trois  questions  :  l'existence ,  le  siège  et  la 
nature  de  la  tumeur.  La  première  solution  est  contenue  dans  la  des- 
cription précédente,  je  ne  pourrais  y  revenir  sans  d'inutiles  répétitions  ; 
la  seconde,  ébauchée  déjà  dans  l'étude  des  symptômes,  trouvera  sa  place 
dans  le  chapitre  suivant  ;  qu'il  s'agisse,  en  effet,  d'une  tumeur  ou  de  tout 
autre  lésion,  les  principes  du  diagnostic  topographique  sont  les  mêmes  ; 
nous  n'avons  donc  à  nous  occuper  en  ce  moment  que  du  diagnostic  de  la 
nature  de  la  tumeur;  il  est  loin  d'être  toujours  possible.  Pour  toutes  ces 
productions  que  j'ai  réunies  dans  le  groupe  des  tumeurs  accidentelles,  il  n'y 
a  d'autre  élément  de  jugement  que  la  fréquence  relative  de  ces  produc- 
tions; c'est  peu  de  chose,  il  faut  en  convenir;  le  sarcome  et  les  tumeurs 
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li  niyélocytes  étant  moins  rares  que  les  autres  tumeurs  de  ce  groupe,  c'est 
à  c  es  produits  qu'il  faudra  songer  si  l'absence  des  signes  qui  vont  être  indi- 
qués a  permis  d'éliminer  les  tumeurs  vasculaires,  parasitaires  et  diathé- 
siques.  On  pourrait  encore  faire  entrer  en  ligne  de  compte  la  durée  plus 
longue  de  la  maladie  qui  s'étend  souvent  à  plusieurs  années  ;  mais,  comme 
ce  caractère  appartient  à  la  fois  aux  tumeurs  accidentelles,  aux  parasitaires, 
et  aux  anévrysmes,  il  est  à  peu  près  stérile  et  ne  permet  en  tout  cas  qu'un 
diagnostic  fort  tardif. 

Les  tumeurs  anévrysmales  présentent  certaines  particularités  qui,  réunies, 
ont  une  valeur  réelle  ;  les  malades  sont  des  adultes  ou  des  vieillards,  ils 
sont  atteints  en  parfaite  santé,  ils  ne  présentent  aucune  diathèse,  aucun 
antécédent  de  famille  suspect;  les  vomissements  sont  extrêmement  rares,  en 
revanche  les  attaques  apoplectiques  sont  plus  fréquentes  que  dans  les  autres 
tumeurs,  elles  sont  plus  communes  ici  que  les  grandes  attaques  épilepti- 
formes  ;  les  paralysies  des  nerfs  crâniens  sont  précoces,  unilatérales,  et  elles 
siègent  du  côté  de  la  tumeur,  c'est-à-dire  qu'elles  ont  les  caractères  des 
paralysies  de  la  portion  périphérique  des  nerfs;  les  fonctions  psychiques 
sont  peu  ou  point  altérées.  Enfin,  lorsque  l'anévrysme  siège  dans  le  sinus 
caverneux,  il  produit  l'exophthalmie,  et  un  bruit  de  souffle  appréciable  par 
l'auscultation  du  globe  oculaire  ou  de  la  partie  latérale  externe  de  la  cavité 
orbitairc. 

Les  symptômes  propres  aux  cysticerques  ont  été  élucidés  par  Griesinger, 
dans  un  mémoire  des  plus  remarquables.  Ils  débutent  par  des  attaques  épi- 
leptiformes  qui,  légères  et  éloignées  d'abord,  augmentent  rapidement  en 
intensité  et  en  nombre  ;  au  commencement,  la  santé  reste  bonne  dans  l'in- 
tervalle des  attaques,  mais  en  se  rapprochant  elles  produisent  bientôt  un  état 
permanent  d'apathie  et  de  torpeur  intellectuelles  ;  l'hémiplégie  est  rare,  en 
tout  cas  tardive,  et  elle  n'est  jamais  le  phénomène  unique  ;  les  paralysies 
crâniennes  sont  exceptionnelles,  les  symptômes  sont  diffus  et  bilatéraux.  On 
voit  que  ces  caractères  particuliers  résultent  tous  du  siège  ordinaire  de  ces 
tumeurs  qui  occupent  surtout  la  substance  grise  corticale,  où  elles  sont  dissé- 
minées en  plusieurs  foyers  dans  l'un  et  l'autre  hémisphère.  Si  l'on  ajoute  à 
ces  phénomènes  la  considération  de  l'âge  du  malade  (après  quarante  ans), 
de  sa  bonne  santé  antérieure,  on  a  un  ensemble  de  signes  qui  permettent  un 
diagnostic  au  moins  probable  ;  la  probabilité  devient  une  certitude  s'il  existe 
des  cysticerques  sur  d'autres  points  du  corps. 

Les  tumeurs  diathésiques  et  constitutionnelles  ne  sont  distinguées  que  par 
les  conditions  générales  des  malades.  Les  productions  syphilitiques,  coïncident 
avec  une  syphilis  actuelle  ou  antérieure,  qui  n'a  pas  été  complètement  et 
méthodiquement  traitée  ;  les  tubercules  sont  propres  aux  sujets  jeunes, 
affectés  d'autres  manifestations  tuberculeuses  appréciables,  ou  issus  de 
parents  tuberculeux  ou  scrofuleux  ;  de  plus,  ces  tumeurs,  en  raison  de  leur 
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siège  habituel  dans  l'épaisseur  de  la  masse  nerveuse,  déterminent  rarement 
des  phénoménal  de  compression  du  côté  des  nerfs  crâniens;  lorsque  ceux-ci 
sont  paralysés  ils  le  sont  plutôt  dans  leur  portion  centrale  ou  cérébrale.  La 
durée  de  la  tumeur  tuberculeuse  varie  de  quelques  semaines  à  cinq  ou  six 
ans.  Le  cancer  a  une  durée  très-variable  qui  est  subordonnée  au  volume 
également  \ariable  de  la  tumeur;  il  ne  faut  pas  compter  pour  le  diagnostic 
sur  la  présence  d'une  autre  production  cancéreuse,  cette  coïncidence  est 
exceptionnelle.  Lorsque  le  cancer  cérébral  détermine  la  cachexie  et  la  teinte 
jaune-paille  caractéristiques,  il  est  facilement  reconnu,  mais  ces  phéno- 
mènes sont  loin  d'être  fréquents;  il  est  plus  ordinaire  que  la  meari  survienne 
avant  ta  cachevie  révélatrice,  auquel  cas,  le  diagnostic  positif  doit  être  rem- 
placé par  une  simple  présomption,  basée  sur  l'âge  et  sur  les  antécédents 
héréditaires  du  malade. 

PRONOSTIC. 

Les  tumeurs  syphilitiques  exceptées,  la  mort  est  la  terminaison  constante 
de  la  maladie.  D'un  autre  côté  on  s'exposerait  à  de  cruels  mécomptes  si, 
par  cela  même  qu'une  tumeur  cérébrale  est  d'origine  syphilitique,  on  por- 
tait un  pronostic  favorable  ;  le  malade  peut  succomber  malgré  le  traitement 
le  plus  rationnel,  tout  dépend  de  l'âge  de  la  tumeur.  Si  elle  est  ancienne, 
elle  a  provoqué  autour  d'elle  des  lésions  irréparables,  et  la  mort  est  certaine, 
quoi  qu'on  fasse.  J'ai  vu  deux  faits  de  ce  géni  e  et  ils  m'ont  appris  ce  qu'il 
faut  croire  de  l'optimisme  des  auteurs  à  l'endroit  des  lésions  syphilitiques 
viscérales.  Il  ne  suftil  pas,  je  le  répète,  que  la  nature  de  la  lésion  soit 
reconnue,  et  que  le  traitement  convenable  soi t  appliqué,  il  faul  que  tout 
cela  soit  fait  à  temps,  sinon  l'on  n'obtient  rien,  ou  à  peine  une  rémission 
passagère. 

TRAITEMENT. 

L'expérience  a  prononcé  sur  les  sétons,  les  moxas,  les  cautères  ;  c'est  un 
mal  de  plus  ajouté  à  la  maladie,  il  est  sage  de  s  en  abstenir  j  l'indication 
fondamentale  est  de  combattre  les  fluxions  congeslhes  qui  aggravent  les 
accidents  et  impriment  à  la  tumeur  une  marche  plus  rapide;  les  purgatifs 
drastiques,  les  émissions  sanguines  locales  ou  générales,  les  révulsions 
cutanées  passagères  mais  renouvelées  (  vésicaloires  volants  souvent  répétés), 
remplissent  cette  indication  symptomatique  ;  la  céphalalgie  doit  être  com- 
battue par  les  applications  de  glace  sur  la  tète,  on  peut  aussi  placer  sur  le 
front  des  compresses  imbibées  d'une  solution  de  cyanure  de  potassium  (10  à 
20  centigrammes  par  30  grammes  d'eau  distillée),  en  ayant  soin  d'empêcher 
l'écoulement  du  liquide  dans  les  yeux.  La  belladone  à  doses  croissantes 
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depuis  un  centigramme  par  jour  (selon  la  tolérance)  peut  être  utile;  enfin, 
si  ces  moyens  échouent  il  ne  faut  pas  hésiter,  malgré  certaines  assertions 
théoriques,  à  recourir  aux  préparations  opiacées  à  très-petites  doses;  de 
très-taihlcs  injections  sous-cutanées  de  chlorhydrate  de  morphine  (5  milli- 
grammes) auront  souvent  le  douhle  avantage  de  calmer  la  douleur  de  tète 
et  d'éloigner  les  \omissements.  Lorsque  les  phénomènes  d'irritation,  notam- 
ment les  convulsions,  sont  dominants,  on  peut  recourir  au  bromure  de 
potassium  à  la  dose  quotidienne  de  2  à  5  grammes.  Quoique  aucun  fait  pro- 
bant n'en  ail  démontré  l'efficacité,  on  peut,  sans  inconvénient,  allier  le 
traitement  symptomatique  à  l'administration  de  l'induré  potassique,  que  l'on 
donnera  progressivement  jusqu'à  5  ou  6  grammes  par  jour  ;  cette  dose  une 
fois  atteinte,  si  l'on  ne  constate  aucune  amélioration,  on  réduira  peu  à  peu, 
et  l'on  cessera  l'usage  du  médicament. 

Les  tumeurs  syphilitiques  doivent  être  attaquées  vigoureusement  par  le 
traitement  mixte,  sublimé  1  centigramme,  puis  2  par  jour,  iodore  de  potas- 
sium 2  grammes  jusqu'à  6  ou  même  au  delà;  si  le  malade  présente  encore 
les  symptômes  dits  secondaires,  il  peut  être  utile  d'obtenir  une  saturation 
merenrieHe  puissante  et  rapide;  on  y  parviendra  au  moyen  de  frictions 
d'onguent  napolitain  à  la  partie  supérieure  des  cuisses.  Le  traitement  spéci- 
fique ne  doit  en  aucun  cas  faire  négliger  la  médication  déplétive  ;  pour  peu 
(pie  les  phénomènes  de  congestion  céphalique  soient  prononcés,  il  faut  les 
combattre  par  l'ensemble  des  moyens  indiqués,  sinon  l'on  court  grand  ris- 
que d'échouer;  le  malade  succombe  aux  fluxions  et  aux  inllammations  de 
voisinage  produites  par  la  tumeur,  qui,  pour  être  syphilitique,  n'en  agit  pas 
moins  comme  corps  étranger,  comme  épine  irritative.  Je  suis  convaincu 
que  bien  des  insuccès  sont  dus  à  l'oubli  de  ce  précepte. 

CHAPITRE  XVI. 
su  si  le  m  t c:\ostic  m  su;<;i:  de*  lirions 

ENCÉPHALIQUES. 

Trois  principales  raisons  empêchent  que  le  diagnostic  lopographiquo  des 
lésions  de  l'encéphale  ne  comporte  une  précision  rigoureuse  et  une  possibi- 
lité constante.  Les  attributs  physiologiques  spéciaux  d'un  grand  nombre 
de  régions  sont  encore  indéterminés;  fussent-ils  connus,  la  disposition  de 
la  couche  corticale  des  hémisphères  s'opposerait  encore  à  une  localisation 
absolue;  celte  couche  doit  être  envisagée  en  effet  comme  une  mosaïque 
dont  les  innombrables  compartiments,  reliés  entre  eux  par  des  laisceaux 
de  libres  (libres  anaslomotiques  des  circonvolutions),  présentent  une  soli- 
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darité  fonctionmelle  qui  les  rend  susceptibles  d'une  compensation  réciproque. 
Première  cause  d'obscurité  et  d'erreur  dont  l'action  s'étend  à  la  totalité 
des  deux  hémisphères  cérébraux. 

Dans  les  centres  intermédiaires  où  se  fait  la  conjonction  de  l'appareil 
cérébral  et  de  l'appareil  spinal  supérieur,  les  éléments  de  l'un  et  de  l'autre 
sont  fusionnés  et  confondus;  tout  au  moins  l'anatomie  a-t-elle  été  impuis- 
sante jusqu'ici  pour  limiter  le  domaine  respectif  de  chacun  des  appareils. 
Aussi,  en  présence  d'une  lésion  qui  occupe  l'une  de  ces  régions  intermé- 
diaires, le  pathologiste  ne  peut  déterminer  si  elle  intéresse  plus  spéciale- 
ment les  éléments  spinaux  ou  les  éléments  hémisphériques,  et  l'analyse  des 
symptômes  reste  stérile,  par  insuffisance  des  notions  anatomiques.  Seconde 
cause  d'incertitude  qui  porte  sur  la  totalité  de  l'appareil  de  conjonction, 
c'est-à-dire  sur  les  corps  striés  et  les  couches  optiques.  Je  dois  dire  toutefois 
que  l'obscurité  inhérente  à  cette  question  a  été  artificiellement  accrue  par 
une  négligence  regrettable  de  l'observation.  Les  lésions  des  corps  optiques 
et  striés  sont  rarement  décrites  avec  une  précision  suffisante  ;  pour  ce  qui 
concerne  la  masse  propre  de  ces  éminences,  on  ne  peut  pas,  cela  est  vrai, 
spécifier  anatomiquement  le  siège  de  l'altération.  Mais  on  peut  toujours 
distinguer  entre  ces  éminences  elles-mêmes  et  les  pédoncules  cérébraux 
qui  les  portent  ;  on  peut  toujours  reconnaître  si  une  lésion  de  la  couche 
optique,  par  exemple,  est  strictement  bornée  à  ce  renflement,  ou  si  elle 
intéresse  aussi  le  pédoncule  situé  au-dessous,  et  dans  le  cas  d'affirmative,  il 
n'est  pas  difficile  non  plus  de  déterminer  dans  quelle  étendue  verticale  ce 
faisceau  est  atteint.  Or,  cette  séparation  est  d'importance  majeure  ;  le  pédon- 
cule cérébral  est  un  organe  essentiellement  mixte  qui  contient  superposés 
les  faisceaux  centrifuges  ou  moteurs,  et  les  faisceaux  centripètes  ou  sensi- 
tifs,  et  ce  pédoncule  s'étend  jusqu'aux  corps  striés;  conséquemment  si,  dans 
les  lésions  de  la  région  opto-striée,  on  ne  distingue  pas  entre  le  pédoncule 
lui-même  et  les  renflements  qu'il  porte,  on  ne  peut  arriver  à  aucune  con  • 
clusion  touchant  les  symptômes  propres  à  chacun  de  ces  organes,  eût-on  à 
sa  disposition  des  milliers  d'observations;  c'est  pour  ce  motif  qu'un  grand 
nombre  de  faits  contenus  dans  les  recueils  classiques  sont  sans  valeur  pour 
la  solution  du  problème;  si  au  contraire,  dans  le  cas  où  la  lésion  n'est  ni 
multiple  ni  diffuse,  on  prend  soin  de  noter  exactement  l'état  du  pédoncule 
sous-jacent,  on  peut  arriver  en  peu  de  temps  à  des  conclusions  au  moins 
probables  touchant  le  rôle  respectif  du  corps  strié  et  de  la  couche  optique. 
Qu'on  se  pénètre  bien  de  la  situation  ;  au  niveau  de  la  couche  optique  le 
pédoncule  est  mixte,  il  conduit  et  les  impulsions  motrices  et  les  impres- 
sions sensibles;  que  ses  lésions  soient  englobées  avec  celles  de  la  couche 
optique  elle-même,  et  l'on  conclura  forcément  que  ce  dernier  organe  a 
une  influence  mixte,  et  que  ses  altérations  compromettent  à  la  fois  la  moti- 
lité  et  la  sensibilité.  La  conclusion  est  peut-être  juste,  elle  est  peut-être 
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fausse,  ce  qui  est  certain  c'est  qu'il  est  impossible  de  le  décider  tant  qu'on 
use  d'un  mode  d'observation  aussi  défectueux.  Mais  si  l'on  évite  la  confusion, 
si  l'on  ne  porte  au  bilan  do  la  couche  optique  que  les  lésions  qui  y  sont 
rigoureusement  limitées  avec  intégrité  des  pédoncules,  alors  la  situation 
change  :  les  symptômes  observés  peuvent  être  légitimement  attribués  au 
renflement  lésé,  et  la  conclusion  ainsi  obtenue,  quelle  qu'elle  soit,  acquiert 
un  degré  de  certitude  qui  dépasse  celui  de  l'expérimentation  physiologique. 
Je  ne  crois  pas  que  cette  obligation  et  le  principe  sur  lequel  elle  repose, 
aient  été  explicitement  formulés  jusqu'ici  ;  toutefois,  dans  ces  dernières 
années,  grâce  à  la  sévérité  croissante  de  l'observation,  quelques  faits  ont 
été  produits  qui  remplissent  ces  conditions  fondamentales,  et  ces  faits,  dont 
la  précision  peut  compenser  le  nombre,  tendent  à  établir  que  les  lésions 
limitées  à  la  couche  optique  sont  plutôt  en  rapport  avec  l'abolition  de  la 
sensibilité,  tandis  que  les  lésions  limitées  au  corps  strié  (le  pédoncule  étant 
intact  dans  les  deux  cas)  ont  pour  etl'et  prépondérant,  sinon  unique,  l'aboli- 
tion du  mouvement  volontaire. 

La  troisième  causc  .de  difficultés  est  d'un  autre  ordre  :  parmi  les  sym- 
ptômes multiples  auxquels  donnent  lieu  les  lésions  de  l'encéphale,  il  n'en 
est  qu'un  fort  petit  nombre  qui  puissent  être  utilisés  pour  la  localisation  ; 
les  symptômes  diffus  et  les  symptômes  d'excitation  sont  ici  de  nulle  valeur  : 
les  premiers  parce  qu'ils  expriment  un  désordre  général  de  l'innervation 
encéphalique  ;  les  seconds  parce  qu'ils  peuvent  être  produits,  soit  directe- 
ment au  siège  de  la  lésion,  soit  à  distance  par  l'irradiation  réflexe,  ainsi  que 
je  l'ai  établi  dans  le  chapitre  précédent.  L'est  donc  uniquement  sur  les 
symptômes  de  FOYER  que  repose  le  diagnostic  topographique  ;  d'où  cette  con- 
séquence que,  dans  les  maladies  à  apoplexie,  ce  diagnostic  ne  peut  être 
tenté  qu'après  la  disparition  des  accidents  apoplectiques,  laquelle  met  en 
évidence  les  phénomènes  de  foyer. 

Si  l'on  rapproche  les  diverses  propositions  que  je  viens  d'établir,  on  voit 
que  la  localisation  est  à  peu  près  impossible  pour  les  diverses  régions  des 
hémisphères  cérébraux;  qu'elle  est  probable,  mais  incertaine  encore,  poul- 
ies masses  opto-striées  ;  de  sorte  que  le  diagnostic  topographique  doit  être 
restreint  entre  l'appareil  cérébral  et  l'appareil  spinal  supérieur,  j'entends 
par  là,  je  le  répète,  le  bulbe,  l'appareil  cérébelleux,  la  protubérance  et  les 
pédoncules  cérébraux.  La  question  qu'il  est  permis  de  se  poser  sans  témé- 
rité est  donc  celle-ci  :  la  lésion  occupc-t-clle  le  cerveau  proprement  dit, 
l'appareil  de  conjonction  ou  la  portion  céphalique  de  l'appareil  spinal  ?  La 
réponse  ne  peut  être  donnée  que  parles  symptômes  de  foyer,  par  les  iner- 
ties fonctionnelles  persistantes. 

Ces  symptômes  ne  peuvent  fournir  aucune  lumière  s'ils  ne  sont  pas 
observés  d'après  la  méthode  analytique  que  j'ai  exposée  dans  mes  considé- 
rations générales  ;  il  ne  faut  pas  se  borner  à  constater  en  bloc  l'abolition 
jaccoud.  I.  —  18 
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d'une  fonction,  il  faut  rechercher  quelle  est,  parmi  les  opérations  de  cette 
fonction,  celle  qui  est  spécialement  troublée  ;  il  importe  aussi  de  distinguer 
entre  I'abolition  «muM  de  la  fonction,  et  son  abolition  appahentr  résultant 
d'un  obstacle  à  sa  manifestation.  Supposez  que  la  continuité  soit  partielle- 
ment interrompue  entre  la  couche  corticale  hémisphérique  et  les  régions 
opto-striées  d'un  côté,  l'idéation  sera  très-probablement  troublée,  et  pour- 
tant l'organe  qui  y  préside  (couche  corticale)  est  intact,  il  a  toute  son  acti- 
vité, mais  la  manifestation  de  cette  activité  est  imparfaite,  parce  que  les 
voies  de  transmission  sont  en  partie  oblitérées.  C'est  pour  cette  raison  qu'on 
ne  peut  différencier  les  altérations  de  la  masse  blanche  et  celles  de  la 
couche  grise  des  hémisphères  d'après  les  seuls  troubles  de  l'idéation,  de 
sorte  que  dans  ce  groupe  de  symptômes,  plus  peut-être  encore  que  dans  les 
autres,  on  est  obligé  d'opposer  l'appareil  cérébral  en  bloc  à  l'appareil  spinal 
supérieur. 

Si  avec  une  paralysie  de  forme  hémiplégique  l'idéation  est  normale,  on 
peut  exclure  le  cerveau  et  localiser  la  lésion  ou  dans  l'appareil  opto-strié  ou 
dans  le  spinal;  mais  la  proposition  inverse  n'est  pas  vraie;  si  avec  l'hémi- 
plégie coïncident  des  troubles  d'idéation  contemporains,  ce  n'est  pas  une 
raison  suftisante  pour  admettre  que  le  cerveau  lui-même  est  lésé;  l'altéra- 
tion peut  occuper  l'appareil  de  conjonction  ou  les  pédoncules,  et  provoquer 
un  affaissement  apparent  des  facultés  intellectuelles  parce  qu'elle  en  gêne 
la  manifestation  objective.  Lorsque  les  deux  groupes  de  symptômes  ne  sont 
pas  contemporains,  la  situation  est  un  peu  plus  nette,  je  m'explique.  Dans 
certains  cas,  les  désordres  de  l'idéation  précèdent  d'un  temps  assez  long 
tous  les  autres  accidents  encéphaliques,  notamment  les  trouhles  de  sensibi- 
lité et  de  mouvement;  on  peut  alors,  avec  une  grande  somme  de  prnhabili- 
tés,  admettre  que  la  lésion  a  frappé  d'abord  la  couche  grise  des  hémisphères. 
Dans  d'autres  circonstances,  les  symptômes  d'idéation,  nuls  au  déhut,  appa- 
raissent plus  tard,  puis  se  prononcent  de  plus  en  plus;  il  est  vraisemblable 
alors  que  l'altéralion  était  primitivement  limitée  aux  corps  opto  striés,  et 
qu'elle  a  produit  dans  les  régions  corticales  un  ramollissement  secondaire, 
dont  les  troubles  intellectuels  tardifs  sont  l'expression  directe.  Enfin,  dans 
La  sphère  de  l'idéation,  il  est  un  symptôme  qui,  s'il  est  initial,  révèle  à  peu 
près  certainement  une  altération  de  la  couche  grise  hémisphérique,  c'est 
l 'affaihlissemcnl  .ou  l'abolition  de  la  mémoire,  soit  en  totalité,  soil  dans  l'un 
de  ses  modes.  En  certain  nombre  de  faits  tendent  à  établir  que  l'oubli  des 
mots  (amnésie  verbale)  est  plus  particulièrement  en  rapport  avec  les  lésions 
de  fa  conclu'  corticale  du  lobe  antérieur  du  cerveau. 

L'analyse  des  désordres  de  la  sensibilité  est  déjà  plus  fructueuse, 
à  condition  que  l'on  dislingue  entre  l'impression  brute  et  la  perception 
consciente,  selon  les  règles  que  j'ai  exposées  ;  le  principe  est  le  sui- 
vant :  la  perte  de  la  perception  consciente  seule  indique  une  lésion  localisée 
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fin  côté  opposé  au  trouble  fonctionnel,  au  delà  du  foyer  de  réception 
des  impressions  brutes,  c'est-à-dire  au  delà  de  la  protubérance  entre  cet 
organe  et  la  couche  corticale  hémisphérique.  La  perte  de  l'impression 
brute,  qui  implique  nécessairement  l'abolition  de  la  perception,  indique 
une  lésion  située  dans  l'appareil  spinal  supérieur,  ou  plus  précisément 
entre  le  bord  antérieur  de  la  protubérance  et  l'extrémité  inférieure  du 
bulbe  :  dans  ce  cas,  s'il  s'agit  des  membres,  la  lésion  est  du  côté  opposé  aux 
troubles  fonctionnels,  mais  s'il  s'agit  des  nerfs  crcàniens,  la  lésion  est  du 
même  côté  que  la  perte  de  la  sensibilité.  Lois  donc  que  l'abolition  de  la 
sensation  brute  est  observée  simultanément  dans  les  membres  et  dans  la 
sphère  de  l'un  des  nerfs  crâniens,  le  trijumeau,  par  exemple,  la  para- 
lysie de  la  sensibilité  est  inverse  ou  antagoniste,  et  la  lésion,  supposée 
unique,  occupe  le  mésocéphale  du  côté  correspondant  à  l'anesthésie  de 
la  face,  dn  côté  opposé  à  l'anesthésie  des  membres.  Ce  mode  d'observation 
permet  donc  de  discerner  entre  les  lésions  de  l'appareil  opto-strié  et  de 
l'appareil  cérébral  d'une  part,  et  celles  du  mésocéphale  d'autre  part;  mais 
il  ne  donne  aucun  moyen  pour  différencier  les  lésions  qui  occupent  les 
organes  mésocéphaliques  eux-mêmes,  et  celles  qui  siègent  au  même  niveau 
dans  les  enveloppes  osseuses  ou  membraneuses.  Qu'une  hémorrhagie  occupe 
les  faisceaux  longitudinaux  gauches  du  pont  de  Yarolc  et  le  noyau  originel 
du  trijumeau  de  ce  côté,  les  troubles  de  sensibilité  seront  les  mêmes  que 
dans  le  cas  où  une  tumeur  des  méninges  ou  des  os  comprime  de  bas  en 
haut  la  moitié  gauche  de  la  protubérance  au  niveau  de  la  grosse  racine  du 
trifaeial;  dans  cette  dernière  conjoncture,  il  est  vrai,  les  faisceaux  trans- 
versaux inférieurs  du  pont  de  Varole  étant  intéressés,  il  doit  y  avoir  ou  de 
la  titubation  ou  l'un  des  mouvements  anormaux  connus  sous  le  nom  de  mou- 
vements incoercibles,  phénomènes  qui  manqueraient  avec  l'héniorrhagie  sup- 
posée; mais,  outre  que  ces  symptômes  n'appartiennent  pas  à  la  sensibilité, 
l'hémiplégie  motrice  qui  condamne  le  patient  au  repos  ne  permet  pas  de 
les  apprécier.  Au  total,  la  distinction  de.  l'impression  sensible  et  de  la  per- 
ception consciente  permet  de  séparer  les  lésions  cérébrales  des  lésions 
mésocéphaliques,  mais  il  faut  comprendre  parmi  ces  dernières  et  les  altéra- 
tions du  mésocéphale  lui-même,  et  les  altérations  ostéo-méningées  de  la 
région  basilaire  correspondante. 

Tel  est  le  principe,  il  est  simple,  la  vérité  en  est  absolue;  malheureuse- 
ment l'application  pratique  n'est  pas  toujours  possible,  il  faut  à  ce  point  de 
vue  examiner  séparément  l'anesthésie  des  membres  et  celle  des  nerfs  crâ- 
niens. Pour  les  membres,  il  est  tout  un  groupe  de  cas  dans  lesquels  l'explo- 
ration est  stérile  ;  lorsque  les  impressions  cutanées  restent  totalement 
inaperçues  (le  malade  étant  sorti  de  la  phase  apoplectique,  cela  va  sans 
dire),  on  ne  peut  rien  conclure,  l'absence  complète  de  réaction  visible  pou- 
vant tenir  ("gaiement  à  la  porte  de  la  sensation  simple  ou  an  défaut  de  per- 
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ception  ;  l'apparition  de  mouvements  réflexes  dans  le  membre  qui  a  subi 
l'excitation  ne  prouve  pas  davantage  dans  l'espèce;  ces  mouvements  ayant 
leur  point  de  départ  au-dessous  du  bulbe,  leur  production  montre  que  le 
segment  de  l'appareil  spinal  rachidien  correspondant  au  membre  excité  est 
intact,  elle  ne  dit  absolument  rien  quant  au  mésocéphale.  Mais,  dans  d'autres 
circonstances,  voici  ce  qu'on  observe  :  le  malade  a  notion  de  l'excitation 
portée  sur  les  téguments  du  membre;  il  dit  ou  il  montre  qu'il  sent,  mais  il 
ne  peut  analyser  cette  sensation,  il  ne  peut  rendre  compte  ni  de  la  nature 
de  l'excitation,  ni  de  son  siège  précis,  ni  de  son  étendue,  en  un  mot  il  ne 
perçoit  pas  l'impression  sentie  ;  la  conclusion  est  alors  présomptoire  ;  la 
lésion  est  au  delà  de  la  protubérance,  du  côté  opposé  à  l'anesthésie. 

Pour  les  anestiiésies  crâniennes  (sphère  des  nerfs  crâniens),  l'analyse  cli- 
nique est  presque  toujours  possible;  déjà  dans  le  chapitre  précédent,  j'ai 
montré  que  l'abolition  ou  la  persistance  du  clignement  en  cas  d'anësthésie 
optique  (cécité),  permet  de  reconnaître  si  la  lésion  paralysante  siège  dans  le 
mésocéphale  (y  compris  les  tubercules  quadrijumeaux)  ou  au  delà,  c'est-à- 
dire  sur  la  portion  périphérique  ou  sur  la  portion  centrale  du  nerf.  Or,  ce 
mode  de  diagnostic  n'est  point  limité  au  phénomène  du  clignement,  ou 
mieux  à  l'arc  opto-facial,  ce  n'est  là  qu'un  cas  particulier  d'une  méthode 
générale  qui  est  applicable  à  tous  les  netfs  crâniens.  Pour  l'accomplissement 
des  mouvements  automatiques  qui  sont  ordinairement  ou  constamment 
soustraits  à  l'influence  volontaire,  ces  nerfs  sont  accouplés,  nerf  sensitif 
avec  nerf  moteur,  en  arcs  sensitivo-moteurs  ou  réflexes.  Ces  arcs,  formés 
par  les  portions  périphériques  des  nerfs,  comprennent  les  deux  cordons 
libres,  leurs  cellules  d'émergence  et  le  faisceau  anastomotique  interstitiel 
qui  unit  les  noyaux  originels  des  deux  nerfs  dans  l'épaisseur  du  bulbe  et 
de  la  protubérance.  Les  principaux  de  ces  arcs  ou  couples  réflexes  sont  les 
suivants  : 

Olfactif  avec  pneumogastrique  et  spinal  {éternument  par  impression  odo- 
rante).—  Optique  avec  oculo-moteur  commun  (resserrement  de  la  pupille  par 
impression  lumineuse).  —  Optique  avec  facial  (clignement  des  paupières  par 
impression  lumineuse).  —  Trijumeau  avec  facial  (clignement  par  excitation  de 
la  conjonctive,  spasme  des  muscles  de  la  face  par  excitation  des  téguments).  — 
Trijumeau  avec  glosso-pharyngien  et  hypoglosse  (déglutition  par  excitation 
de  la  muqueuse  palatine).  —  Trijumeau  avec  pneumogastrique  et  spinal  (toux, 
éternument  par  excitation  de  la  muqueuse  palatine,  de  la  pituitaire).  —  Auditif 
avec  racine  motrice  du  trijumeau  (grincement  de  dents  à  l'ouïe  d'un  bruit 
pénible).  —  Auditif  avec  facial  (mouvements  des  muscles  intrinsèques  de  l'oreille). 
—  Auditif  avec  nerfs  cutanés  (phénomène  de  la  chair  de  poule  avec  excitation 
pénible  de  l'ouïe).  —  Glosso-pharyngien  avec  facial  (sécrétion  salivaire  par 
impression  sapide  sur  la  base  de  la  langue) . 

Les  mouver  lents  involontaires  que  ces  couples  réflexes  tiennent  sous  leur 
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dépendance-  résultent,  en  l'état  physiologique,  d'une  impression  inconsciente 
transmise  par  le  nerf  centripète  (sensitif)  au  noyau  d'origine  du  nerf  centri- 
fuge (moteur);  cette  impression  met  en  jeu  l'excitabilité  de  ces  cellules 
nerveuses  et  provoque  la  réaction  motrice,  tout  s'est  passé  en  dehors  de  lit 
sphère  cérébrale,  l'intégrité  de  l'arc  sensitivo-moteur  périphérique  est  seule 
nécessaire  pour  l'accomplissement  de  ces  mouvements.  De  là,  pour  le  dia- 
gnostic topographique,  cette  formule  générale  :  dans  les  paralysies  crâniennes, 
la  consenation  ou  l'abolition  des  mouvements  automatiques  est  un  signe  pathogno- 
monique;  la  conservation  démontre  que  la  lésion  occupe  la  portion  centrale  du 
nerf,  V abolition  prouve  que  la  lésion  siège  sur  la  portion  périphérique.  Bans  le 
premier  cas,  la  paralysie,  purement  cérébrale,  ne  porte  que  sur  l'activité  consciente 
et  volontaire  ;  dans  le  second  cas,  la  paralysie  est  d'origine  spinale  {mésocéphale 
ou  cordon  nerveux  libre),  elle  frappe  à  la  fois  l'activité  consciente  et  l'automatique. 

Les  anesthésies  crâniennes  les  [dus  fréquentes  sont  celles  des  nerfs 
optiques  et  des  trijumeaux;  si  donc  les  nerfs  moteurs  qui  forment  le  côté 
centrifuge  de  ces  couples  réflexes  ne  sont  pas  paralysés,  l'impossibilité  de 
provoquer,  par  une  excitation  artificielle,  le  clignement,  le  resserrement 
de  la  pupille,  la  déglutition,  l'éternument,  est  un  signe  positif  que  la  lésion 
siège  dans  le  mésocéphale,  ou  plus  exactement  sur  les  corps  genouillés,  au 
niveau  des  tubercules  quadrijumeaux,  entre  ces  tubercules  et  l'origine  du 
nerf  de  la  troisième  paire  pour  le  nerf  optique  ;  entre  l'émergence  visible 
à  la  protubérance  et  l'extrémité  inférieure  du  bulbe  pour  le  trijumeau.  Je 
répète  encore,  pour  prévenir  toute  erreur,  que  le  même  résultat  serait 
produit  par  une  lésion  intéressant  exclusivement  le  cordon  libre  du  nerf 
dans  son  trajet  intracrànien;  l'abolition  des  mouvements  automatiques  ne 
fournit  à  cet  égard  aucun  caractère  différentiel,  c'est  la  considération  des 
autres  symptômes,  celle  de  la  paralysie  des  membres  en  particulier,  qui 
permettra  de  choisir  entre  ces  deux  alternatives.  Enfin,  dans  les  anesthésies 
en miennes  avec  abolition  de  l'activité  réflexe,  la  lésion  est  du  côté  correspondant 
ii  l'anesthèsie,  sauf  pour  le  nerf  optique,  l'entrecroisement  incomplet  du 
chiasma  ne  permettant  pas  de  conclusion  absolue.  Tels  sont  les  signes  four- 
nis par  la  distinction  des  deux  étapes  de  la  sensibilité  ;  les  développements 
qui  précèdent  en  montreront  toute  l'importance,  et  fixeront  l'attention, 
je  l'espère,  sur  la  constitution  anatomique  trop  ignorée  des  couples  réflexes 
crâniens. 

Akinésies.  —  L'amnésie  hémiplégique  des  membres  fournit  peu  de  lu- 
mières à  la  localisation;  s'il  était  toujours  possible  de  distinguer  entre  la 
paralysie  par  défaut  d'incitation  volontaire  et  la  paralysie  par  défaut  de  trans- 
mission de  cette  incitation  à  la  moelle,  il  y  aurait  là  un  jalon  pour  le 
diagnostic  topographique  ;  car  la  première  variété  indique  positivement  une 
lésion  du  cerveau  lui-même,  tandis  que  l'autre  révèle  une  lésion  de  l'ap- 
pareil opto-strié  ou  de  l'appareil  spinal  supérieur;  mais  cette  distinction, 
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fondée  sur  l'analyse  des  diverses  conditions  nécessaires  pour  la  production 
du  mouvement  volontaire,  est  à  peu  près  stérile  en  pratique,  parce  que  la 
situation  du  malade  permet  rarement  une  observation  aussi  délicate.  Le 
principe  physiologique  esl  vrai;  j'ai  voulu  le  rappeler,  mais  la  possibilité  de 
l'application  est  exceptionnelle.  Tout  ce  que  l'on  peut  dire  au  sujet  de  l'hé- 
miplégie motrice  considérée  en  elle-même,  c'est  qu'elle  est  d'autant  plus 
complète  (comme  intensité  et  comme  étendue)  que  la  lésion  est  plus  rappro- 
chée de  l'étage  inférieur  de  l'encéphale  ;  les  altérations  de  la  couche  corti- 
cale peuvent  très-bien,  si  elles  sont  limitées,  ne  pas  produire  d'hémiplégie, 
soit  par  suite  de  la  compensation  fonctionnelle  signalée  plus  haut,  soit 
parce  que  la  volition  est  subordonnée  à  un  département  cortical  particulier 
qui  n'est  pas  touché.  De  même  une  lésion  bornée  au  système  des  commis- 
sures (voûte,  corps  calleux)  ne  donnera  pas  d'hémiplégie,  parce  que  ce 
système  n'a  rien  à  faire  avec  la  transmission  motrice,  il  assure  simplement 
la  solidarité  des  deux  hémisphères.  Enfin,  les  libres  longitudinales  qui  con- 
stituent la  plus  grande  partie  de  la  masse  blanche  cérébrale,  et  qui  relient 
la  couche  corticale  à  l'appareil  de  conjonction  opto-strié,  sont  en  rapport 
les  unes  avec  la  transmission  motrice,  les  autres  avec  la  transmission 
sensible;  mais,  comme  nous  ne  savons  rien  de  la  situation  réciproque  de 
ces  deux  ordres  de  conducteurs  supérieurs,  il  esl  impossible  d'établir  un 
rapport  quelconque  entre  l'hémiplégie  et  la  lésion  de  ce  système  de  fibres; 
l'observation  clinique  nous  apprend  seulement  qu'en  pareille  circonstance, 
la  paralysie  est  moins  complète  que  lorsqu'elle  est  produite  par  une  lésion 
du  corps  strié  ou  des  pédoncules  cérébraux. 

J'ai  indiqué  au  début  de  ce  chapitre  l'erreur  généralement  commise  m 
sujet  des  lésions  de  l'appareil  de  conjonction;  on  confond  ce  qui  appartient 
aux  pédoncules  et  ce  qui  appartient  aux  éminences  ganglionnaires  elles- 
mêmes  ;  j'ai  dit  aussi  que  quelques  observations  plus  rigoureuses  échappent 
à  ce  reproche  et  tendent  à  établir  que  les  altérations  des  corps  striés  et  des 
pédoncules  à  leur  niveau  sont  partir, uliérement  en  rapport  avec  la  paralysie  du 
mouvement,  taudis  que  les  lésions,  strictement  limitées  aux  couches  optiques  et 
à  leur*  connexions  hémisphériques, }  a nr,  intnjritc  tirs  pédoncules,  ont  pour  sym- 
ptôme 'prédominant  une  paralysie  de  la  sensibilité.  Les  plus  remarquables  de 
ces  observations  sont  celles  de  Tiiivk  et  de  YYatcrs.  Il  résulte  de  là  qu'une 
hémiplégie  motrice  complète,  sans  anesthésie.  indique  une  lésion  bornée 
au  corps  strié;  qu'une  anesthésie  hémilatérale  complète,  avec  une  très- 
faible  paralysie  motrice,  dénote  une  lésion  limitée  à  La  couche  optique  elle- 
même.  Cette  dernière  condition  (Mail  réalisée  dans  les  quatre  observations 
de  Tùrck;  on  ne  doit  donc  pas  dire  que  les  altérations  limitées  à  la  couche 
optique  ne  produisent  que  l'anesthésie  sans  paralysie  motrice,  ce  serait 
violenter  la  signification  des  faits  ;  il  faut  se  borner  à  la  proposition  un  peu 
plus  vague  que  j'ai  formulée  :  les  altérations  de  la  couche  optique  avec 
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intégrité  des  pédoncules  ont  pour  symptôme  prédominant  la  paralysie  de 
la  sensibilité  (1). 

Tous  les  organes  qui  composent  l'appareil  spinal  supérieur  ne  donnent 
pas  Jieu  à  l'hémiplégie  du  mouvement  ;  il  faut  pour  qu'elle  soit  produite 
que  les  voies  de  transmission  motrice  {voies  kinésodiques)  soient  intéressées. 
Si  donc  les  lésions  pathologiques  respectaient  toujours  les  limites  de  la  spé- 
cialité fonctionnelle,  on  pourrait  dire  que  l'étage  inférieur  et  moyen  des 
pédoncules  cérébraux,  l'étage  moyen  de  la  protubérance  et  l'étage  antérieur 
du  bulbe  doivent  seuls  produire  l'hémiplégie.  Mais  en  raison  du  peu  de 
volume  des  parties,  il  est  rare  que  les  lésions  situées  dans  les  autres  couches 
n'agissent  pas  sur  les  éléments  kinésodiques.  de  sorte  que  la  paralysie  mo- 
trice peut  être  observée  avec  des  lésions  qui  n'occupent  point  primitivement 
les  étages  spéciaux  de  la  transmission  motrice.  Dans  ce  cas,  l'hémiplégie  est 
soin  eut  incomplète,  et  elle  coïncide  avec  quelqu'un  des  troubles  particu- 
liers de  la  inutilité,  que  l'on  décrit  en  physiologie  sous  le  nom  impropre  de 
mouvements  incoercibles.  11  existe  cependant  des  exemples  de  lésions  du  méso- 
phale  nettement  limitées  aux  couches  non  kinésodiques,  et  dans  ce  cas  il 
n'y  a  pas  eu  d'hémiplégie.  C'est  pour  l'étage  inférieur  de  la  protubérance 
(pédoncules  cérébelleux  moyens)  et  pour  les  pédoncules  cérébelleux  supé- 
rieurs et  inférieurs  que  ces  faits  sont  les  plus  nombreux  ;  la  caractéristique 
de  ces  lésions  circonscrites  est  double,  c'est  l'absence  d'hémiplégie  régu- 
lière, et  l'existence  de  l'un  des  mouvements  dits  incoercibles.  Dans  les 
altérations  strictement  bornées  aux  hémisphères  cérébelleux,  l'hémiplégie 
manque  le  plus  ordinairement,  mais  on  observe  un  défaut  d'équilibre  qui, 
en  l'absence  de  paralysie,  empêche  la  locomotion  et  souvent  même  la  sta- 
tion debout  ;  ce  phénomène  est  connu  sous  le  nom  de  titu,bation  ou  ataocie 
cérébelleuse  (2). 

Depuis  la  couche  corticale  hémisphérique  jusques  et  y  compris  la  protu- 
bérance, l'hémiplégie  est  du  côté  opposé  à  la  lésion  ;  les  quelques  excep- 
tions connues  sont  assez  rares  pour  être  taxées  d'anomalies.  Mais  à  partir  du 
bord  inférieur  du  pont  de  Varole,  dans  toute  la  longueur  du  bulbe  jusqu'à 
l'entrecroisement  des  pyramides  inclusivement,  la  lésion  unilatérale  donne 

(1)  Ces  faits  justifient  la  description  anatomique  de  Kôllikcr;  d'après  lui  les  corps 
striés  reçoivent  surtout  les  fibres  du  système  spinal  antérieur  (partie  superficielle  des 
pédoncules  cérébraux),  et  les  couches  optiques  reçoivent  à  la  fois  des  éléments  du  sys- 
tème spinal  antérieur  (mouvement)  et  du  postérieur  (sensibilité).  Dans  ses  remarquables 
recherches,  mon  savant  collègue  Luys  admet  que  la  couche  optique  reçoit  exclusive- 
ment du  système  postérieur,  et  le  corps  strié  exclusivement  du  système  antérieur.  Plus 
absolue  que  celle  de  Kôllikcr,  cette  formule  est  moins  bien  justifiée  par  les  laits  patho- 
logiques et  expérimentaux. 

(2)  Voyez  les  intéressants  travaux  de  mon  collègue  et  ami  le  docteur  Hillairet. 
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tantôt  une  paralysie  de  son  côté,  tantôt  une  paralysie  du  côté  opposé,  tantôt 
enfin  une  paralysie  incomplète  de  l'un  et  de  l'autre  côté.  Ces  variétés  dé- 
pendent du  siège  de  la  lésion  bulbaire  en  hauteur  et  en  profondeur,  et  du 
mode  d'entrecroisement  des  faisceaux  moteurs.  On  sait  aujourd'hui  que  cet 
entrecroisement  n'est  pas  limité  aux  pyramides,  qu'il  n'est  pas  unique, 
mais  qu'il  a  lieu  libre  à  fibre  dans  toute  la  longueur  du  bulbe,  et  qu'il  n'est 
achevé  que  dans  la  protubérance  (ou  même  au  delà,  d'après  Schiff). 

Les  paralysies  motrices  des  nerfs  crâniens  sont  bien  plus  fructueuses  que. 
l'hémiplégie  des  membres  pour  la  localisation  des  lésions  encéphaliques;  en 
étudiant  les  tumeurs,  j'ai  déjà  montré  le  parti  qu'on  peut  tirer  à  cet  égard 
du  siège  réciproque  des  paralysies,  mais  je  tiens  à  revenir  sur  ce  sujet,  ne 
fût-ce  que  pour  établir  la  raison  du  fait  empirique.  Cette  raison  est  simple- 
ment la  disposition  anatomique  des  nerfs  crâniens. 

C'est  une  erreur  que  de  considérer  ces  nerfs  comme  des  cordons  isolés 
étendus  sans  interruption  de  la  périphérie  à  la  couche  corticale  du  cerveau, 
à  laquelle  ils  apportent  et  de  laquelle  ils  reçoivent  l'impression  perceptible 
et  l'excitation  volontaire.  Chaque  nerf  crânien  est  composé  de  deux  parties 
distinctes  :  l'une  périphérique,  étendue  de  l'origine  dans  le  mesocéphale 
à  l'organe  de  distribution  ultime  ;  l'autre  centrale,  qui  va  de  cette  même, 
origine  au  cerveau  proprement  dit.  Comme  les  régions  de  l'encéphale  qui 
donnent  naissance  aux  portions  périphériques  ne  sont  autre  chose  que  la 
terminaison  (ou  l'origine)  céphalique  de  l'axe  spinal,  les  portions  périphé- 
riques des  nerfs  crâniens  doivent  être  appelées  portions  spinales,  par  opposi- 
tion aux  portions  centrales  qui  méritent  le  nom  de  portions  cérébrales.  Or, 
ces  deux  portions  ne  se  continuent  pas  bout  à  bout,  elles  sont  séparées  en 
même  temps  qu'unies  par  un  amas  de  cellules  grises  anastomosées  entre 
elles,  d'où  elles  naissent  pour  diverger  aussitôt.  La  portion  cérébrale  est 
constituée  par  des  filets  multiples  qui  ne  sont  pas  fusionnés  en  cordon 
sous  une  enveloppe  commune  ;  ils  restent  isolés  et  forment  un  faisceau 
comme  radié  dont  les  divers  éléments  traversent  la  ligne  médiane  en  des 
points  différents,  et  non  pas  en  un  point  unique,  pour  gagner,  par  la  couche 
optique  et  le  corps  strié,  l'hémisphère  cérébral  du  côté  opposé.  Ainsi,  la 
portion  cérébrale  des  nerfs  crâniens  n'est  pas  la  continuation  directe  de  la 
portion  spinale,  l'union  est  médiate,  elle  se  fait  par  un  amas  ou  groupe,  de 
cellules  (noyau  de  Stilling)  ;  cette,  portion  cérébrale  n'est  point  un  tractus 
isolé  et  limité  s' entrecroisant  avec  son  homologue  en  un  point  unique  qui 
contiendrait  les  deux  nerfs  au  moment  de  leur  rencontre  ;  cette  portion 
cérébrale  est  un  faisceau  dissocié  qui  rencontre  son  congénère  sur  une 
série  de  points  mesurant  une  certaine  longueur;  enfin,  la  portion  spinale 
des  nerfs  reste  toujours  du  même  côté  de  la  ligne  médiane  ;  la  portion  céré- 
brale gagne  l'hémisphère  du  côté  opposé  à  la  portion  périphérique  ;  un  seul 
nerf  fait  exception,  c'est  le  moteur  oculaire  externe,  qui  ne  subit  point  de 
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déeussation,  de  sorte  que  la  portion  hémisphérique  du  nerf  de  droite,  par 
exemple,  aboutit  dans  l'hémisphère  droit  avec  le  moteur  oculaire  commun 
de  gauche.  Cette  disposition  anatomique,  indiquée  par  Sehrôder  van  der 
Kolk,  donne  la  clef  de  la  synergie  fonctionnelle  constante  du  muscle  droit 
externe  d'un  côté  et  du  muscle  droit  interne  du  côté  opposé. 

Ces  notions  générales  permettent  de  résumer  en  quelques  mots  la  sémio- 
logie de  la  paralysie  crânienne  comparée  à  celle  des  membres. 

La  paralysie  est  antagoniste  ou  inverse  toutes  les  fois  que  le  nerf  crânien 
est  intéressé  dans  sa  portion  spinale  ;  alors  la  paralysie  céphalique  est  du 
côté  de  la  lésion,  celle  des  membres  est  du  côté  opposé  ;  alors  aussi  les 
mouvements  réflexes  ou  automatiques,  les  impressions  et  les  perceptions  dé- 
pendantes du  nerf  atteint  sont  abolies,  et  au  bout  d'un  temps  très-court,  la 
contractilité  électrique  disparait  s'il  s'agit  d'un  nerf  moteur.  Au  contraire, 
la  paralysie  céphalique  siège  du  même  côté  que  celle  des  membres,  elle  est 
uniforme  ou  concordante  lorsque  la  lésion  frappe  le  nerf  crânien  dans  sa 
portion  cérébrale  (mésocéphale  au  delà  de  la  ligne  médiane,  couches 
optiques,  corps  striés,  hémisphères  du  côté  opposé  à  l'hémiplégie  des  mem- 
bres); alors  aussi  la  paralysie  ne  porte  que  sur  le  mouvement  volontaire  ou 
la  sensibilité  consciente  ;  les  mouvements  réflexes  et  automatiques,  les 
impressions  brutes,  provocatrices  de  ces  mouvements,  persistent,  et  lorsque 
les  muscles  innervés  par  le  nerf  sont  accessibles  à  l'exploration  électrique, 
on  constate  que  la  contractilité  est  conservée.  11  résulte  de  là  que  la  para- 
lysie antagoniste  est  beaucoup  plus  significative  que  la  paralysie  uniforme, 
et  cela  parce  que  le  seul  fait  de  son  existence  limite  étroitement  la  série 
des  possibilités.  En  effet,  dans  la  paralysie  uniforme,  la  lésion  peut  siéger 
en  un  point  quelconque  de  la  moitié  opposée  de  l'encéphale,  mais  dans  la 
paralysie  antagoniste,  la  lésion,  située  du  côté  de  la  paralysie  crânienne, 
occupe  nécessairement  ou  bien  la  région  du  mésocéphale,  où  sont  les 
noyaux  gris  d'origine,  ou  bien  un  point  de  la  masse  nerveuse,  d'où  elle 
peut  agir  sur  le  cordon  nerveux  libre  après  son  émergence.  La  considéra- 
tion des  autres  symptômes  permet  en  général  de  décider  entre  ces  deux 
alternatives.  Soit,  par  exemple,  une  paralysie  de  la  face  à  gauche,  et  une 
lésion  encéphalique  du  même  côté  ;  celle-ci  doit  siéger,  soit  dans  la  moitié 
gauche  du  bulbe  ou  de  la  protubérance,  soit  dans  le  lobe  gauche  du  cerve- 
let, d'où  elle  comprime  le  cordon  du  facial  dans  son  trajet  entre  le  bulbe 
et  le  rocher  ;  or,  dans  le  premier  cas,  il  y  aura,  avec  la  paralysie  faciale 
gauche,  une  hémiplégie  des  membres  à  droite,  tandis  que  dans  la  seconde 
alternative,  la  paralysie  des  membres  peut  manquer  totalement. 

Pour  que  ces  notions  puissent  conduire  à  une  localisation  précise,  il  faut 
connaître  les  limites  respectives  de  la  portion  spinale  et  de  la  portion  céré- 
brale des  nerfs  crâniens  ;  en  d'autres  termes,  il  faut  savoir  et  la  situation 
des  noyaux  gris  d'où  émerge  la  portion  spinale,  et  le  point  où  le  faisceau 
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cérébral  qui  la  continue  indirectement,  franchit  la  ligne  médiane  pour  se 
porter  de  l'autre  côté.  Or,  qumà  bien  môme  la  situation  des  noyaux  ne 
présenterait  aucune  inconnue,  ces  questions  ne  comporteraient  pas  une 
réponse  catégorique;  la  raison  de  la  difficulté  est  justement  le  mode  de  dé- 
cussation  que  j'ai  signalé  plus  haut;  ce  n'est  pas  un  tronc  unique  qui  forme 
au  delà  du  noxau  d'émergence  la  portion  cérébrale  du  nerf;  c'est  un 
faisceau  à  éléments  dissociés,  qui  occupe  une  certaine  longueur,  et  dont  le 
passage  à  tia\ers  la  ligne  médiane  doit  être  représenté  par  une  ligne  irré- 
gulière et  non  par  un  point  ;  c'est  sur  toute  la  longueur  de  cette  ligne  que 
le  faisceau  d'un  côté  rencontre  celui  de  l'autre  côté.  Lors  donc  qu'on  parle 
de  l'entrecroisement  des  nerfs  crâniens,  il  ne  faut  point  entendre  par  là  la 
rencontre  ponctiforme  de  deux  lignes,  mais  bien  l'entrelacement  diffus  de 
deux  faisceaux.  Ce  n'est  pas  tout  :  le  faisceau  cérébral  après  avoir  franchi 
la  ligne  médiane,  ne  se  continue  pas  jusqu'à  la  couche  corticale  de  l'hémi- 
sphère, il  se  termine  aux  masses  grises  de  l'appareil  de  conjonction,  et  par 
l'intermédiaire  de  résinasses,  il  entre  en  connexion  médiate  avec  les  libres 
hémisphériques  propres. Telle  est  la  modalité  générale  des  nerfe  crâniens (1), 
tels  sont  les  motifs  qui  empêchent  une  localisation  rigoureuse,  même  dans 
les  cas  de  paralysie  antagoniste.  Si  l'on  veut,  en  effet,  ne  pas  méconnaître 
les  faits  acquis,  et  d'un  autre  côté  éviter  toute  hypothèse,  il  convient,  pour 
l'application  clinique,  de  se  borner  aux  propositions  suivantes  touchant  la 
situation  des  noyaux  gris  originels,  et  le  lieu  de  la  décussation  des  faisceaux 
cérébraux. 

Les  noyaux  gris  d'origine  de  la  portion  périphérique  ou  spinale  des  nerfs 
crâniens  sont  échelonnés  dans  l'épaisseur  du  mésocéphale,  depuis  les  tu- 
bercules quadrijumeaux  jusqu'à  l'extrémité  inférieure  du  bulbe  (2)  ;  tous 
occupent,  relativement  à  la  ligne  médiane,  le  même  côté  que  le  cordon 
devenu  libre,  après  son  émergence.  Suivant  qu'il  s'agit  de  nerfs  moteurs  ou 
de  nerfs  sensitifs,  ces  noyaux  sont  situés  comme  leurs  homologues  de  la 
moelle  rachidienne  :  les  premiers,  dans  les  régions  antérieures  de  la  sub- 
stance grise  centrale,  les  autres  dans  les  régions  postérieures.  Les  noyaux 
de  droite  sont  unis  par  des  prolongements  librillaires  émanés  des  cellules 
aux  noyaux  homologues  de  gauche,  et  certains  noyaux  du  même  côté  sont 
unis  entre  eux  de  la  même  manière  pour  constituer  les  couples  réflexes. 

(1)  Cette  doctrine  de  Stilhng,  Kôlliker,  Wagner  et  Schrôder  van  der  Kolk  est  égale- 
ment applicable  aux  nerfs  rachidiens  qui  ont  eux  aussi  une  portion  périphérique  ou 
spinale,  et  une  portion  cérébrale  ou  opto-striéc.  Ces  faits  anatomiques  sont  la  consécra- 
tion des  idées  déjà  anciennes  de  Yolkmann,  qui  proclamait,  il  y  a  vingt-ciuq  aus,  en 
termes  formels,  l'indépendance  des  fibres  cérébrales  et  des  fibres  spinales. 

(2)  Le  nerf  olfactif  fait  exception  ;  ses  ganglions  ou  noyaux,  parfaitement  étudiés 
par  Luys,  sont  situés  dans  la  portion  la  plus  antérieure  des  lobes  spbénoïdaux. 
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guanl  au  lieu  de  la  décussation,  la  disposition  fasciculée  des  portions  céré- 
brales ne  permet  pas  de  lui  assigner  nue  limite  unique;  après  avoir  étudié  et 
comparé  dans  leurs  détails  les  plus  iiiinulieu.v  les  conclusions  de  l'anatomie, 
je  me  suis  arrêté  à  cette  formule  un  peu  vague  qui  doit  sa  \érité  à  son  dé- 
faut de  précision  :  les  entrecroisements  l'asciculés  occupent  toute  la  longueur 
du  bulbe,  et  ne  sont  pas  encore  terminés  dans  les  régions  postérieures  (ou  infé- 
rieures) du  pont  de  Yarole;  on  ne  peut  les  considérer  comme  achevés  qu'au 
niveau  du  bord  antérieur  (ou  supérieur)  de  la  protubérance.  Le  rapport  des 
noyaux  et  de  la  décussation  a\ec  l'émergence  du  nerf  est  telle  que  les  nerfs 
qui  sortent  de  l'encéphale,  en  avant  du  bord  inférieur  ou  postérieur  de  la  pro- 
tubérance, ont  leur  noyau  et  leur  décussation  en  arrière  de  leur  point 
d'émergence  optique,  moteur  oculaire  commun,  trijumeau),  tandis  que 
ceux  qui  soi  lent  du  bulbe  lui-même  ont  leur  noyau  et  leur  décussation  au 
niveau  ou  en  avant  de  leur  point  d'émergence.  Mais  il  doit  être  bien  en- 
tendu que  les  mots  entrecroisement  et  décussation  sont  pris  ici  dans  un  sens 
conventionnel  que  justifie  seule  la  commodité  du  langage;  le  fait  vrai  est 
celui-ci  :  les  noyaux:  d'origine  des  nerfs  crâniens  sont  unis  par  des  faisceaux* 
centraux  à  l'appareil  opto-strié  du  côté  opposé,  rien  ne  prouve  môme  que 
ces  faisceaux  centraux  se  continuent  directement  et  sans  interruption  du 
noyau  bulbaire  à  la  couche  grise  de  cet  appareil,  c'est,  au  contraire,  la  dis- 
position in \ erse  qui  est  la  plus  probable,  la  continuité  est  établie  médiate- 
ment  d'un  groupe  de  cellules  à  un  autre.  Les  faits  anatomiques  et  patholo- 
giques rappelés  plus  haut  permettent  d'ajouter  que  ces  faisceaux  centraux 
aboutissent  principalement  dans  la  couche  optique  pour  les  nerfs  sensitifs  ou 
postérieurs,  et  principalement  dans  le  corps  strié  pour  les  nerfs  moteurs  ou 
antérieurs. 

Appliquons  ces  conclusions  à  la  clinique,  et  nous  verrons  que  la  paralt/sii- 
antagoniste  ne  peut  révéler  autre  chose  qu'une  lésion  du  bulbe  ou  de  la 
protubérance  du  même  côté,  et  qu'une  paralysie  uniforme  indique  une  lé- 
sion des  mêmes  organes,  ou  de  l'appareil  de  conjonction,  ou  de  l'hémisphère 
du  coté  opposé,  lue  précision  plus  grande  n'est  pas  possible,  elle  est  con- 
traire aux  notions  anatomiques  ;  ce  n'est  que  dans  le  cas  où  la  paralysie  porte 
sur  plusieurs  nerft  crâniens  à  la  fois,  que  l'on  peut  tenter  une  localisation  plus 
étroite.  Soit,  par  exemple,  une  paralysie  motrice  des  membres  et  de  la  face 
à  droite,  avec  une  anesthésie  de  la  face  à  gauche;  la  lésion  est  située  à  gau- 
che, et  elle  occupe  l'étage  moyen  de  la  protubérance,  en  arrière  de  l'émer- 
gence du  nerf  trijumeau;  mais  dans  le  sens  postérieur,  elle  ne  dépasse  pas 
les  limites  du  pont  de  Yarole,  elle  ne  s'étend  pas  jusqu'au  bulbe,  car  il  y 
aurait  clans  cette  hypothèse  d'autres  paralysies  crâniennes,  et  notamment  une 
parahsie  motrice  de  la  lace  du  même  coté  que.  l'anesthésie.  Soit  encore  une 
hémiplégie  des  membres  et  de  la  face  à  droite,  avec  blépharoptose  et  stra- 
bisme externe  à  gauche  ;  la  lésion  est  située,  à  gauche,  entre  l'extrémité 
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antérieure  de  la  masse  grise  du  quatrième  ventricule  et  l'émergence  du  nerf 
de  la  troisième  paire  à  la  face  interne  du  pédoncule  cérébral. 

Je  ne  puis  multiplier  ces  exemples;  d'ailleurs  il  s'agit,  dans  tous  les  cas, 
de  l'application  d'un  même  principe,  qui  est  le  suivant  :  la  lésion  encéphcn 
îique  étant  supposée  uniqtic,  où  doit-elle  être  pour  qu'elle  puisse  produire  les 
symptômes  observés  ?  Cette  foi-mule  peut  sembler  banale,  je  la  maintiens 
pourtant,  elle  renferme  toute  la  méthode  du  diagnostic  topographique,  et 
elle  en  révèle  la  condition  sine  qua  non,  connaissance  exacte  de  l'anatomie 
et  de  la  physiologie.  Or,  dans  l'espèce,  cette  condition  est  trop  souvent  et 
trop  facilement  oubliée. 

Une  autre  combinaison  symptomatique  est  observée  qui,  malgré  sa  com- 
plexité apparente,  peut  être  exactement  interprétée  d'après  les  principes  pré- 
cédents. Les  nerfs  étant  très-rapprochés  dans  le  mésocéphale,  on  conçoit 
qu'une  lésion  puisse  atteindre  à  la  fois  les  deux  nerfs  homologues,  alors  la 
paralysie  crânienne  est  double,  et  trois  éventualités  sont  possibles  :  les  nerfs, 
les  faciaux,  par  exemple,  sont  atteints  tous  deux  dans  leur  portion  périphé- 
rique ;  —  ils  sont  atteints  tous  deux  dans  leur  portion  centrale  ;  —  l'un  est 
atteint  dans  sa  portion  centrale,  l'autre  dans  sa  portion  périphérique.  Dans 
le  premier  cas,  la  paralysie  delà  face  présente  des  deux  côtés  l'abolition  des 
mouvements  réflexes  et  électriques  ;  dans  le  second  cas,  la  paralysie  de  la 
face  présente,  des  deux  côtés,  la  conservation  des  mouvements  réflexes  et 
électriques  ;  dans  le  troisième  cas,  la  paralysie  de  la  face  présente,  d'un 
côté,  la  conservation,  de  l'autre,  l'abolition  de  ces  mouvements  involontaires; 
c'est  du  côté  de  la  paralysie  des  membres  qu'ils  sont  conservés.  Une  lésion 
basilaire  agissant  sur  les  deux  faciaux  après  leur  émergence  bulbaire  réa- 
liserait la  première  alternative  ;  —  une  lésion  située  au  niveau  du  bord 
antérieur  de  la  protubérance,  et  agissant  profondément  sur  les  deux  pédon- 
cules pourrait  produire  la  seconde  ;  —  une  lésion  allongée  dans  le  sens 
postéro-antérieur,  et  agissant  sur  l'origine  bulbaire  d'un  des  faciaux  et  sur  le 
pédoncule  cérébral  du  même  côté,  pourrait  démontrer  la  troisième.  Ces 
groupes  symptomatiques  sont  plus  facilement  déterminés  par  des  lésions 
multiples  que  par  une  lésion  unique;  cependant,  même  dans  cette  dernière 
condition,  le  clinicien  les  observe,  et  ces  complexus,  qui  peuvent  paraître 
obscurs  dans  une  description  didactique,  sont  pour  lui  un  précieux  élément 
de  diagnostic. 

La  paraly  sie  des  deux  nerfs  d'une  même  paire  crânienne,  notamment  des 
deux  faciaux,  des  deux  trijumeaux  et  des  deux  hypoglosses,  est  un  signe 
indirecte  mais  valable  d'une  lésion  de  la  protubérance  ;  toute  réserve  faite 
des  cas  à  altérations  doubles  ou  multiples,  il  faut  nécessairement  que  la 
lésion  atteigne  les  deux  nerfs;  elle  est  donc  forcément  dans  la  portion 
céphalique  de  l'appareil  spinal,  soit  dans  le  bulbe,  soit  dans  la  protubé- 
rance. Or,  si  la  mort  n'est  pas  immédiate  ou  très-rapide,  il  est  bien  vrai- 
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semblable  que  c'est  la  protubérance  qui  est  en  cause.  Enfin,  les  lésions 
bulbaires,  qui  ne  sont  pas  aussitôt  mortelles,  sont  caractérisées  par  l'appa- 
rition précoce  des  troubles  de  la  respiration  (dyspnée)  et  de  la  circulation 
(ralentissement  du  cœur,  lipothymie  ou,  au  contraire,  accélération  notable 
et  persistante). 

J'arrive  à  un  symptôme  d'un  autre  ordre  qui  peut  fournir  d'importantes 
notions  au  diagnostic  topographique,  c'est  le  désordre  oh  l'abolition  de 
la  parole  (1). 

La  parole  est  la  faculté  de  traduire  et  d'exprimer  la  pensée  par  des  signes 
conventionnels  abstraits  qui  sont  les  mots.  L'acte  de  la  parole  est  donc  évi- 
demment un  acte  intellectuel;  mais  suit-il  de  là  que  le  désordre  ou  l'aboli- 
tion de  cet  acte  dénote  constamment  un  trouble  de  l'intelligence,  ou  inver- 
sément  que  toutes  les  fois  que  l'intelligence  est  intacte,  la  parole  doive  être 
aussi  normale?  Non,  certes;  raisonner  ainsi,  c'est  méconnaître  la  question. 
Dans  la  simple  définition  que  j'ai  donnée,  il  y  a  deux  choses  distinctes  : 
1°  la  traduction  de  la  pensée  par  les  formules  verbales,  opération  purement 
intellectuelle  que  j'appelle  L'idéation  verbale;  2°  1' expression  delà  formule 
conçue  par  l'intellect.  Or,  cette  expression,  cette  projection  au  dehors  de 
l'idée  verbale  n'est  point  une  opération  intellectuelle;  elle  est  la  consé- 
quence d'un  acte  intellectuel,  ce  qui  est  bien  différent;  mais  en  elle-même, 
elle  appartient  à  la  sphère  motrice  de  la  vie  psychique,  c'est  un  acte  de 
mouvement.  Lors  donc  que  c'est  l'idéation  verbale  qui  est  en  défaut,  oui,  le 
trouble  de  la  parole  implique  un  trouble  quelconque  de  l'intelligence  ;  mais 
quand  l'idéation  verbale  étant  intacte,  c'est  seulement  l'expression  ou  la 
transmission  au  dehors  qui  est]  abolie]  ou  modifiée,  non;  le  trouble  delà 
parole  n'implique  point  un  trouble  de  l'intelligence,  il  ne  s'agit  que  d'un 
désordre  de  l'appareil  moteur  d'expression.  Tandis  qu'une  psychologie  anti- 
physiologique regarde  la  parole  comme  une  faculté  une  et  indivisible  ; 
l'analyse  la  plus  superficielle  montre  que  cette  faculté  est  subordonnée  à  deux 
opérations  séparables,  l'une  d'idéation,  l'autre  de  mouvement,  et  que  la 
suspension  de  l'une  ou  de  l'autre  a  également  pour  conséquence  la  suspen- 
sion de  l'acte  de  la  parole.  Dans  le  premier  cas,  c'est  la  faculté  même  de 
traduire  l'idée  en  mots  qui  est  supprimée  ;  dans  le  second,  cette  faculté 
subsiste,  mais  sa  manifestation  n'est  plus  possible,  le  résultat  objectif  est  le 
même,  l'individu  ne  parle  plus. 

Un  grand  nombre  de  faits  permettent  de  localiser  1' appareil  organique  de 
l'idéation  verbale  dans  les  lobes  antérieurs  du  cerveau,  et  plus  particulière- 

(1)  Ce  qui  suit  est  le  résumé  d'un  travail  que  j'ai  publié  en  1864  clans  la  Gazette 
hebdomadaire;  la  méthode  de  l'analyse  physiologique  y  fut  appliquée  pour  la  première 
fois  à  l'examen  des  troubles  de  la  parole,  et  j'ai  eu  la  satisfaction  de  la  voir  suivie  de- 
puis lors  par  la  plupart  des  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  ce  sujet. 
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mont,  mais  non  exclusivement,  dans  les  circonvolutions  de  la  face  infé- 
rieure (la  troisième  entre  autres),  au  voisinage  de  l'insula  de  Reil  du  côté 
gauche.  L'appareil  moteur  Éâ*RESsW  est  composé  de  deux  parties  :  1°  des 
faisceaux  de  conjonction  qui  unissent  l'appareil  d'idéation  ci-dessus  à  l'appa- 
reil d'exécution  ;  ces  faisceaux  passent  par  les  corps  striés,  les  pédoncules  et 
l'étage  moyen  de  la  protubérance  ;  2*  de  Y  appareil  d'exécution,  savoir,  le 
bulbe  et  les  nerfs  moteurs  qui  en  partent  :  Appareil  de  formation,  appareil 
de  transmission,  appareil  d'exécution,  voilà  tout  le  mécanisme.  Si  donc  l'ob- 
servation clinique  permet  de  distinguer  entre  le  défaut  d'idéation  verbale, 
le  défaut  de  transmission  et  le  défaut  d'exécution,  il  est  bien  évident  que  le 
symptôme,  perte  de  la  parole,  devient,  grâce  à  cette  analyse  et  par  elle  seule, 
un  puissant  moyen  de  localisation. 

Sans  entier  dans  des  détails  minutieux  qui  ne  seraient  point  ici  à  leur 
place,  je  rappellerai  simplement  les  signes  différentiels  que  j'ai  déduits  de  la 
comparaison  des  faits. 

L'alalie  ou  aphasie  (ce  dernier  nom  a  prévalu)  par  hék.h  t  d'idéation  ver- 
bale est  principalement  caractérisée  par  l'absence  de  troubles  de  motililé 
dans  la  langue  qui  est  parfaitement  et  régulièrement  mobile,  par  un  mu- 
tisme absolu  ou  par  l'émission  de  nuits  qui  ne  sont  pas  en  rapport  avec 
l'idée,  par  la  perte  totale  ou  partielle  de  la  mémoire  des  mots  (amnésie  ver- 
haie),  par  l'impossibilité  de  lire  ou  d'écrire;  enfin,  si  l'abaissement  intel- 
lectuel n'est  pas  général,  le  malade  a  conscience  de  son  infirmité  et  s'en 
afflige.  Quand  cette  aphasie  tient  à  Eliél. élude  générale  plutôt  qu'à  l'amnésie 
verbale,  on  observe  parfois  le  phénomène  connu  sous  le  nom  d'écho  ou  écho- 
lali;  le  malade  ne  parle  pas  spontanément,  mais  il  répète  comme  un  écho 
les  paroles  qui  lui  sont  adressées,  sans  en  comprendre  le  sens,  et  sans  exé- 
cuter l'acte  qui  lui  est  demandé.  Ce  phénomène  est  de  l'ordre  des  actes 
automatiques  ou  réflexes,  l'appareil  moteur  expressif  est  mis  en  jeu,  en  de- 
hors de  la  conscience  et  de  la  volonté,  par  l'excitation  du  nerf  auditif.  Dans 
l'aphasie  par  défaut  d'idéation  verbale,  la  lésion  siège  ordinairement  dans  le 
lobe  antérieur  du  cerveau,  et  plus  souvenl  à  iaiuehe  dans  les  points  qui  ont 
été  précisés  ci-dessus. 

L'aphasie  par  hekaut  de  transmission  (je  l'appelle  i.ogopleoie),  est  ainsi  ca- 
ractérisée dans  les  cas  types  :  intégrité  de  l'intelligence  et  de  la  mémoire, 
conscience  de  l'infirmité,  conservation  de  l'écriture,  conservation  de  la  lec- 
ture mentale,  impossibilité  de  la  lecture  à  haute  voix,  mutisme  absolu  ou 
émission  de  quelques  monosyllables,  intégrité  de  la  motilitéde  la  langue.  La 
lésion  est  sur  le  trajet  des  libres  qui  unissent  l'appareil  d'idéation  àl'appareil 
d'exécution,  c'est-à-dire  dans  la  protubérance,  les  pédoncules  cérébraux  ou 
les  corps  striés;  ce  dernier  siège  est  le  plus  fréquent. 

L'aphasie  par  défaut  d'exécution  est  toujours  moins  complète,  sauf  le  cas 
très-rare  de  paralysie  bilatérale  du  bulbe  ou  de  paralysie  simultanée  des 
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deux  hypoglosses;  le  mode  de  la  parole  esl  anormal,  soit  parce  que  la  lan- 
gue est  paralysée  d'un  côté  (glossoplégie),  soit  parce  que  la  coordination  mus- 
culaire est  troublée  (glosso-ataxie)  ;  mais  à  tout  prendre,  le  malade  parle,  et 
s'il  ne  peut  être  compris,  c'est  simplement  par  suite  du  bredouillement  ou 
du  défaut  d'articulation  des  sons.  Le  centre  coordinateur  des  mouvements 
de  la  parole  parait  être  l'appareil  olivaire  ;  la  glosso-atavie  bien  caractérisée 
indiquerait  donc  une  lésion  de  cet  appareil.  Quant  à  la  glossoplégie,  la  situa- 
tion est  la  même  que  pour  toutes  les  paralysies  crâniennes  ;  si  elle  siège  du 
côté  opposé  à  l'hémiplégie  des  membres,  la  lésion  est  certainement  dans 
l'appareil  spinal,  au  niveau  du  bulbe;  si  la  glossoplégie  est  du  même  côté 
que  la  paralysie  des  membres,  la  lésion  ne  peut  être  étroitement  localisée, 
elle  occupe  le  faisceau  central  ou  cérébral  du  nerf,  c'est  tout  ce  qu'il  est 
permis  d'en  dire.  S'il  n'existe  pas  d'hémiplégie  des  membres,  on  pourra 
encore  distinguer  entre  la  glossoplégie  bulbaire  et  la  cérébrale;  dans  la 
première,  les  mouvements  réflexes  de  la  base  delà  langue,  sont  abolis;  dans 
la  seconde,  ils  persistent,  tandis  que  les  mouvements  volontaires  sont  sup- 
primés. 

On  voit  que  si  l'on  tient  compte  des  variétés  secondaires,  les  trois  espèces 
fondamentales  d'aphasie  comprennent  cinq  formes  ;  le  tableau  suivant  qui 
les  résume  d'après  la  caractéristique  anatomo-physiologique,  peut  en  faci- 
liter le  souvenir  et  en  fixer  la  valeur  sémiologique. 

I.  —  Apbasie  par  défait  d'idéation  verbale  :  par  amnésie  verbale,  —  par 
hébétude.  —  Lésions  dans  l'appareil  de  formation,  lobes  antérieurs  du 
cerveau. 

II.  —  Aphasie  par  défaite  de  traxsmissjon  :  loyoplégie.  —  Lésions  dans 
l'appareil  de  transmission  entre  le  bulbe  et  le  corps  strié  inclusivement. 

III.  —  Aphasie  par  défai  t  d' exécution  :  par  glossoplégie,  —  par  glosso- 
ataxic.  —  Lésions  dans  l'appareil  moteur,  soit  dans  sa  portion  spinale 
(bulbe  et  appareil  olivaire),  soit  dans  sa  portion  centrale  ou  cérébrale. 

L'absence  presque  constante  de  paralysie  de  la  langue,  dans  la  deuxième 
espèce  d'aphasie,  prouve  que  les  voies  de  transmission  de  l'incitation  ver- 
bale volontaire  à  l'appareil  bulbaire  sont  distinctes  de  celles  qui  portent  aux 
noyaux  des  hy  poglosses  les  excitations  motrices  ordinaires.  Ce  fait  est  encore 
établi  cliniquemeiii  par  tes  observations  qui  montrent  l' abolition  de  la  déglu- 
tition volontaire  avec  la  conservation  de  la  parole  ou  l'abolition  de  la  parole 
la  conservation  de  la  déglutition  volontaire.  Cette  dualité  des  voies 
conductrices  est  la  raison  analomique  de  la  logoplégie  sans  paralysie  motrice 
de  la  langue. 
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MALADIES  DE  LA  MOELLE  EP1NIERE 

CHAPITRE  PREMIER 

HYPERÉ1HIE  DE  LA  MOELLE  ET  DE  SES  ENVELOPPES. 
CONGESTION  1IÉNINGO-SPINALE. 

Les  auteurs  anciens  ont  certainement  exagéré  la  fréquence  de  la  con- 
gestion rachidienne  qu'ils  invoquaient  volontiers  pour  expliquer  les  para- 
plégies de  cause  douteuse  ;  mais,  en  refusant  toute  influence  pathogénique 
à  cette  lésion,  on  substituerait  une  erreur  par  omission  à  une  erreur  par 
excès  (1). 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Plusieurs  circonstances  anatomiques  facilitent  le  développement  de  la 
congestion  spinale  ;  ce  sont  entre  autres  les  trajets  tortueux  des  veines 
rachidiennes,  l'absence  de  valvules,  le  déversement,  de  ces  vaisseaux  dans 
les  intercostales  sous  une  incidence  défavorable,  la  turgescence  et  la  stase 
momentanées  qui  accompagnent  les  expirations  énergiques  et  prolongées 
(efforts),  l'absence  de  muscles  dont  les  contractions  puissent  venir  en  aide 
à  la  circulation  en  retour,  enfin  la  subordination  des  veines  vcrtébro-spinales 
aux  deux  veines  caves,  d'où  il  résulte  que  le  cours  du  sang  peut  y  être 
entravé  et  par  des  lésions  thoraciques,  et  par  des  lésions  abdominales. 

(1)  J.  Frank,  Traité  de  pathologie  interne,  traduct.  de  Bayle.  Paris,  1857.  —  Olu- 
vier,  Traité  des  maladies  de  la  moelle  épinière.  Paris,  1827-1837.  —  Ekker,  Disser- 
tât™ de  cerebri  et  medullœ  spinalis  systemate  vasorum  capillari  in  statu  sano  et 
morboso  Trajccti  ad  Rhenum,  1853.  —  Lecoq,  Congestion  chronique  de  la  moelle 
(Gaz.  hôpit.,  1858).  —  Gauné,  Épidémie  de  congestion  rachidienne  observée  à  Niort 
{Arch.  gèn.  de  mèd.,  1858).  —  Brown-Séquard,  Lectures  on  the  Diagnosis  and  Treat- 
ment  of  the  principal  forms  of  Paralysis  of  the  lower  Extremities.  Pliiladelphia,  1861 . 
—  Babington  and  Cutubert,  Paralysis  caused  by  Working  under  compressed  Air,  etc. 
(Dublin  quarterly  Journal,  1863).  —  Leudet,  Sur  la  congestion  de  la  moelle  épinière 

survenant  à  la  suite  de  chutes  et  d'efforts  violents  (Arch.  gén.  de  mèd.,  1863).   

Jaccoud,  Les  paraplégies  et  Vataxie.  Paris,  1864.  —  Peytard,  Des  congestions  rachi- 
diennes  de  cause  menstruelle,  thèse  de  Paris,  1867. 
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Causes.  —  Les  causes  les  plus  ordinaires  de  la  congestion  active  ou 
fli  xion  sont  les  lièvres  à  leur  période  initiale,  notamment  la  variole  (dou- 
leurs Lombaires  et  paraplégie  varioliques),  la  fièvre  intermittente  et  la 
typhoïde;  deux  influences  extérieures  opposées  peuvent,  lorsqu'elles  sont 
puissantes,  produire  le  même  effet,  c'est  la  chaleur  et  le  froid  intenses.  Le 
changement  brusque  de  la  pression  extérieure  a  été  regardé  comme  une 
cause  de  fluxion  spinale  ;  c'est  à  cette  hyperémie  que  Babington  et  Cuthbert 
ont  rapporté  la  paraplégie  qu'ils  ont  observée  chez  des  ouvriers  qui  travail- 
laient dans  un  air  fortement  comprimé  ;  les  six  malades  ont  été  frappés  au 
moment  où  ils  venaient  de  quitter  le  cylindre  à  air  condensé,  pour  rentrer 
dans  l'atmosphère  naturelle.  Sur  les  six.  quatre  sont  morts  dans  le  coma; 
mais  l'absence  d'autopsie  ne  permet  pas  d'affirmer  la  congestion  de  la 
moelle.  —  La  congestion  supplémentaire  ou  compensatrice  prend  naissance 
après  l'arrêt  brusque  des  règles,  ou  la  cessation  d'un  flux  h émorrhoïdaire 
ordinairement  abondant.  —  La  congestion  passive  est  amenée  par  la  pléthore 
veineuse  abdominale  (cirrhose  du  foie,  tumeurs  volumineuses  de  l'abdomen, 
grossesse  .  par  le  développement  variqueux:  des  veines  pelviennes  et  intra- 
vertébrales,  et  par  les  maladies  chroniques  du  cœur  et  des  poumons,  lorsque 
les  altérations  de  ees  organes  entravent  directement  ou  indirectement  le 
déversement  des  veines  caves  dans  l'oreillette  droite.  —  Les  accès  de  con- 
vulsions générales,  lorsqu'ils  se  reproduisent  à  intervalles  rapprochés,  les 
efforts  de  coït,  et  en  général  tous  les  efforts  violents,  sont  une  cause  effi- 
cace de  stase  méningo-spinale  ;  enfin,  ta  parésie  cardiaque,  propre  aux 
périodes  avancées  des  fièvres  et  à  toute  agonie  longue,  la  produit  infaillible- 
ment, mais  elle  n'est  plus  alors  qu'un  fait  anatomique,  sans  intérêt  aucun 
en  pathologie. 

Comme  accident  secondaire  et  passager  développé  sous  l'influence  d'une 
autre  affection,  la  congestion  spinale  est  fréquente  ;  comme  maladie  pri- 
mitive provoquée  par  une  cause  non  pathologique  (froid,  chaleur,  efforts 
violents),  elle  est  positivement  rare. 


AN  MOMIE  PATHOLOGIQUE. 


La  fluxion  active  siège  dans  la  moelle,  surtout  dans  la  substance  grise,  la 
stase  passive  est  beaucoup  plus  commune  dans  les  méninges.  Dans  ses 
degrés  les  plus  légers,  la  première  est  facilement  méconnue  ;  à  l'extérieur 
et  à  la  coupe  l'aspect  de  l'organe  ne  diffère  pas  de  l'état  sain  ;  l'observation 
et  la  mensuration  microscopiques  des  capillaires,  à  la  manière  de  Schroder 
van  der  Kolk  et  Ekker,  peuvent  seules  fournir  des  notions  positives  ;  mais, 
lorsque  l'hyperémie  est  intense,  elle  apparaît  à  l'œil  nu  avec  des  caractères 
non  douteux.  Sur  les  surfaces  extérieures  de  la  moelle,  les  ramuscules  les 

J.ACCOVD.  I.  —  19 


290  MALADIES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE. 

phis  ténus  des  artères  spinales  sont  nettement  dessinés,  et  une  coupe  longi- 
tudinale méthodiquement  pratiquée  dans  le  sens  antéro-postérieur  révèle 
dans  les  vaisseaux  profonds  une  injection  plus  développée,  et  plus  parfaite 
que  celle  qui  pourrait  être  produite  artiliciellement  par  l'analoniiste  :  des 
vaisseaux  radiés  pénètrent  avec  une  admirable  régularité  dans  la  substance 
prise  qu'ils  divisent  pour  ainsi  dire  en  faisceaux,  distincts.  Lorsque  l'hy- 
perémie  intéresse  toute  la  longueur  de  la  moelle,  elle  n'est  pas  également 
prononcée  dans  toutes  les  régions;  ce  sont  les  renflements  (lombaire,  cer- 
vical et  bulbaire)  qui  présentent  la  vascularisation  la  plus  remarquable.  La 
substance  blanche  est  toujours  moins  atteinte,  et  la  fluxion  méningée,  qui 
est  ordinaire,  peut  manquer  totalement,  nnand  cette  congestion  se  répète, 
elle  laisse  après  elle  des  dilatations  capillaires  permanentes,  et  elle  peut 
devenir  le  point  de  départ  d'altérations  profondes  du  tissu  (myélite  intersti- 
tielle, sclérose).  —  La  congestion  passive  est  beaucoup  plus  évidente  ;  siégeant 
surtout  dans  les  enveloppes,  elle  apparaît  déjà  à  l'ouverture  du  rachis, 
laquelle  montre  les  plexus  méningo-rachidiens  gorgés  d'un  sang  noir,  et  les 
veines  de  la  pie-mère  distendues  au  point  de  simuler  un  épaississemcnt  de 
la  membrane  elle-même.  La  stase  peut  être  également  prononcée  dans  le 
tissu  nerveux,  mais  il  n'y  a  rien  de  constant  à  cet  égard  ;  si  elle  est  un  peu 
ancienne,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  de  petites  ecchymoses,  surtout  au 
niveau  des  trous  vertébraux,  et  une  transsudation  séreuse  dans  l'espace 
sous-arachnoïdien  ;  du  reste,  qu'elle  soit  active  ou  passive,  la  congestion 
intense  est  une  cause  d'bydropisie  rachidienne;  les  couches  superficielles 
de  la  moelle  peuvent  alors  être  ramollies  par  imbibition. 

Lorsque  la  congestion  passive  est  partielle,  il  faut  toujours  songer  à  la 
possibilité  d'une  accumulation  de  sang  produite  par  déclivité  après  la  mort  ; 
ainsi  une  stase  limitée  aux  régions  postéro-inférieures  ne  prouve  absolu- 
ment, rien,  si  le  cadavre  est  resté  couché  sur  le  dos,  la  tète  et  le  cou  légè- 
rement élevés. 

SYMPTOME^  ET  DIAGNOSTIC. 

Des  douleurs  lombaires,  dorsales,  avec  irradiations  et  fourmillements 
dans  les  jambes,  de  la  rétention  d'urine  par  inertie  des  muscles  expulsours, 
une  parahsie  presque  toujours  incomplète  des  membres  abdominaux  (para- 
/'/'  !/"'  "ii  sans  désordres  de  la  sensibilité,  sont  les  symptômes  les  plus 

Constants  de  la  congestion  spinale.  Ce  qui  les  caractérise,  c'est  la  rapidité  de 
leur  di'vcloapemenl,  c'esl  encore  ce  fait  que  les  douleurs  ci  les  irradiations 
douloureuses  précèdent  souvent  de  plusieurs  jours  l'apparition  de  la  para- 
plégie, c'est  enlin  que  le  décubilus  dorsal  prolongé  aggrave  les  accidents, 
à  te  point  que  les  malades  à  paraplégie  incomplète  marchent  beaucoup 
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nioin>  bien  au  moment  où  ils  se  lèvent^  que tersqu'ils orrl  été  debout  depuis 
quelque  temps. 

A  côté  de  ces  symptômes  comwmiMj  quelques  phénomènes  distinguent 
les  deux  tonnes  de  l'hyperémie.  Dans  la  i  u  mon,  le  début  est  brusque  et 
les  accidents  arrivent  rapidement  à  Leur  summum;  les  douleurs  sont  plus 
vives,  les  irradiations  plus  pénibles,  la  paraplégie  est  à  la  l'ois  plus  rapide  et 
plus  complète,  les  mouvements  réflexes  sont  souvent  exagérés,  enfin  c'est 
chez  les  individus  bien  portants,  c'est  après  l'action  du  froid  ou  la  cessation 
d'un  llux  sanguin  habituel  que  la  maladie  apparaît.  L'absence  de  lièvre, 
de  secousses  musculaires  et  de  contractures  est  le  caractère  différentiel 
de  la  fluxion  et  de  la  méniiu/n-myclitr  aàffUé. 

Dans  la  c.on»;kst]on  MSBIvk,  les  accidents  sont  encore  rapides,  mais  ils 
n'ont  pourtant  pas  la  même  acuité  ;  l'espace  qui  s'étend  depuis  le  moment 
où  le  malade  éprouve  le  premier  sentmtenl  de  gène  dans  la  ceinture  ou  dans 
les  membres  inférieurs  jusqu'à  l'apparition  d'une  paraplégie  évidente,  peut 
comprendre  plusieurs  jours  ;  la  paralysie  est  incomplète,  et  l'intensité  des 
accidents  présente  des  oscillations  très-marquées  d'un  jour  à  l'autre;  du 
reste,  pesanteur  rachidienne  plutôt  que  douleur  véritable,  absence  de  phé- 
nomènes d'irradiation  dans  les  membres,  intégrité  des  mouvements  réflexes; 
c'est  dans  la  congestion  passive  que  se  fait  sentir  au  plus  haut  degré  l'in- 
fluence fâcheuse  du  décuhitus  dorsal  ;  enfin,  la  connaissance  des  causes 
ordinaires  de  cet  accident  pourra  venir  en  aide  au  diagnostic. 

La  MnriB  varie  ;  la  fluxion  symptomatique  du  début  des  fièvres  se  dissipe 
en  général  au  bout  de  quelques  heures,  d'un  ou  doux  jours  au  plus  ;  celle 
qui  est  primitive  peut  se  prolonger  durant  un  ou  deux  septénaires  ;  mais, 
lorsque  ce  terme  est  dépassé,  il  faut  craindre  que  la  congestion  ne  soit  le 
début  d'un  travail  pathologique  plus  sérieux;  si  la  lièvre  s'allume  et  persiste, 
cette  crainte  devient  une  certitude.  Cette  fluxion  récidive  facilement,  et 
d'un  autre  côté,  quelques  faits,  heureusement  rares,  démontrent  qu'elle 
peut  devenir  mortelle  lors  de  ta  première  attaque;  elle  tue  par  l'ascension 
rapide  des  phénomènes  paralytiques  et  l'abolition  des  mouvements  respi- 
ratoires. —  Quant  à  la  congestion  passive,  la  durée  en  est  Indéterminée  ; 
stable  ou  oscillante,  elle  est  entièrement  subordonnée  à  la  persistance  des 
causes  qui  lui  ont  donné  naissance. 

TRAITEMENT, 

Dans  la  ft.ii.rion.  Mttoi  I"  ^iipptcineiitiiirn,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  récôU- 
rir  à  un  traitement  énergique  dont  les  émissions  sanguines  et  les  purgatifs 
sont  la  base.  Si  le  malade  est  très-robuste  et  que  les  accidents  soient  violents, 
une  saignée  générale  est  indiquée,  mais  en  tout  ca-  on  appliquera  des  ven- 
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touses  scarifiées  de  chaque  coté  de  la  colonne  vertébrale,  on  bien  des 
sangsues  en  nombre  suffisant  à  la  région  anale  ;  ce  dernier  moyen  convient 
surtout  dans  les  congestions  rachidiennes,  nées  de  l'arrêt  des  règles  et  des 
hémorrhoïdes.  Les  purgatifs  seront  administrés  plusieurs  jours  de  suite;  on 
fera  choix  des  sels  de  sonde  ou  de  magnésie  à  la  dose  de  10  à  15  grammes 
chaque  matin,  pendant  quatre  à  huit  jours,  selon  l'effet  produit,  ou  bien 
l'on  fera  prendre  tous  les  matins  un  ou  deux  verres  d'eau  naturelle  de 
Pullna,  de  Birmenstorf  ou  de  Heichenhalle  ;  en  cas  de  fluxion  supplémen- 
taire, on  donnera  la  préférence  aux  drastiques  faloès,  jalap,  scammonée). 
La  belladone,  sous  forme  pilulaire,  à  la  dose  d'un  à  2  centigrammes  par 
jour  (selon  la  tolérance),  est  utile  pour  calmer  les  douleurs;  mais  le  seigle 
ergoté,  qui  a  été  vanté  comme  un  déplétif  puissant,  ne  m'a  jamais  donné 
aucun  résultat  appréciable  ;  c'est  un  médicament  pour  le  moins  infidèle,  sur 
lequel  il  ne  faut  pas  compter.  Les  applications  froides  sur  la  région  vertébrale 
doivent  être  évitées  parce  qu'elles  sont  une  cause  de  fluxion  dans  les  organes 
profonds. 

Le  traitement  de  la  congestion  passive,  doit  être,  avant  tout,  dirigé  contre 
les  maladies  qui  l'ont  amenée;  cependant  l'administration  méthodique  des 
purgatifs,  les  applications  répétées  de  ventouses  sèches  sur  les  membres 
inférieurs  peuvent  être  utiles,  et  dans  les  congestions  passives  habituelles, 
ces  moyens  sont  puissamment  secondés  par  les  douches  froides  qui  impri- 
ment à  la  circulation  languissante  une  activité  salutaire.  Le  mode  pathogé- 
nique  des  deux  variétés  d'hyperéinie  est  inverse  ;  il  n'est  point  surprenant 
que  le  même  moyen  Ihérapeutique  ait  des  effets  opposés  dans  les  deux 
formes.  En  toute  circonstance,  mais  particulièrement  dans  la  forme  active, 
le  régime  sera  sévère,  et  l'on  aura  soin  d'éclairer  le  malade  sur  les  dangers 
du  coït. 


CHAPITRE  II. 


ANÉMIE  ET  ISCHÉMIE)  DE  1,1  MOEEEE. 


GENÈSE  ET  ÊTIOLOGIE. 


L'anémie  de  la  moelle  est  générale  ou  partielle  :  la  première  n'a  pas 
d'autres  causes  que  celles  de  l'anémie  constitutionnelle  dont  elle  est  une 
manifestation.  Ces  causes  sont  l'insuffisance  de  la  réparation  organique,  par 
défaut  d'alimentation  ou  d'assimilation,  les  spoliations  directes  résultant  des 
pertes  de  sang  ou  des  hypersécrétions  prolongées  ;  enfin,  les  maladies  Ion- 
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gues  et  consomptives.  En  outre,  l'anémie  spinale  est  observée  dans  la  chlo- 
rose, particulièrement  dans  celle  de  La  grossesse  (1). 

L'anémie  partielle  est  une  ischémie  produite,  soit  par  l'oblitération  de 
l'aorte  abdominale,  soit  par  l'oblitération  aiitochthone  ou  embolique  des  artères 
spinales.  La  première  variété  est  démontrée  à  la  fois  par  l'expérimentation  et 
par  la  clinique,  la  seconde  n'es!  encore  établie  que  sur  l'expérimentation  (2). 
Les  causes  de  l'ischémie  spinale  par  oblitération  aortique  ne  diffèrent  pas 
de  celles  de  la  thrombose  artérielle  ;  ce  sont  les  lésions  du  cœur,  l'aortite 
athéromateuse,  les  cachexies  et  l'état  puerpéral. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  tissu  de  la  moelle  est  naturellement  très-peu  vasculaire  ;  les  vaisseaux 
artériels,  un  peu  volumineux,  occupent  la  pie-mère,  et  les  grands  canaux 
veineux  (sauf  les  veines  centrales  de  Clarke)  sont  situés  sur  la  dure-mère. 
Dans  l'anémie  générale,  l'œil  ne  distingue  dans  la  moelle  ni  vaisseaux,  m 
points  rouges  ;  la  substance  grise  est  d'une  pâleur  absolue,  on  ne  retrouve 
du  sang  que  dans  la  pie-mère;  niais  alors  même  que  l'anémie  de  la  moelle 
es!  aussi  complète  que  possible,  les  plexus  veineux  de  la  dure -mère  peuvent 
être  gorgés  de  sang,  c'est  ce  point  qui  a  été  parfaitement  établi  par  les  ex- 
périences de  Kussmaul.  On  ne  doit  donc,  en  aucun  cas,  préjuger  la  vascu- 
larisation  du  tissu  nerveux  par  celle  des  méninges.  La  consistance  de  ce 
lissu  est  normale  ou  accrue  (Hasse),  plus  rarement  diminuée  ;  cette  dernière 

(1)  Moi -tard-Martin,  Paraplégies  causées  pur  des  hémorrhagies  utérines  ou  rectales 
(Union  médicale,  1832).  —  Eisenmann,  Leistungen  in  der  Pathologie  des  Nerveu- 
sysfems  (Canstatt's  Jahresbericht  pro  1853).  —  ABEILLE,  Études  cliniques  sur  la  para- 
plégie, etc.  Paris,  1854.  —  Landry,  Recherches  sur  les  causes  et  les  indications  cura- 
tives  des  maladies  nerveuses.  Paris,  1855. —  Cothenet,  Du  diagnostic  des  paraplégies, 
thèse  de  Paris,  1858.  —  Van  Bervliet,  Observation  de  paraplégie  chlorotiquc  (Ann.de 
la  Soc.  de  méd.  de  Gand,  1861).  —  Krans,  Des  paralysies  sa?is  lésions  matérielles 
appréciables.  Liège,  1862.  —  Jaccoud,  loc.  cit. 

(2)  Barth,  Oblitération  complète  de  l'aorte  (Arch.  gén.  de  méd.,  1835).  —  Cummins, 
Case  of  Paraplegia  jrom  arteritis  (Dublin  quarterlg  Journal ',  1856).  —  Panum,  Ueber 
den  Toddurch  Embolie  (Bibliothek  for  Liiger,  1856).—  Kussmaul  and  Tenner,  Unter- 
suchungen  ûber  Ursprung  und  Wesen  der  falhuchtartigen  Zuckungen,  etc.  (Aloles- 
c/wtt's  Untersuchungen,  LU,  1857).  —  Gull,  Paraplegia  from  obstruction  of  the 
abdominal  noria  (Guy's  hospital  Reports.  1838).  —  SCHIFF,  Lehrbuch  der  Physiologie. 
Labr,  1858.  —  Du  Bois-Reymond,  Ueber  den  Stcno7Ïschen  fersuch.  {Archiv  f.  Anatr 
und  Physiol.,  1860.  —  Cohn,  Klinik  der  embolischen  Gefusskrankheiten.  Berlin,  1860. 

 Vulpian,  Sur  la  durée  de  la  persistance  des  propriétés  des  muscles,  des  nerfs  et  de 

la  moelle  épinière,  etc.  (Gaz.  hebdom.,  1861). 
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modification  n'est  jamais  générale,  elle  n'existe  que  sur  certains  points, 
particulièrement  dans  le  renlleineiit  cervical  et  lombaire.  A  moins  que  des 
vaisseaux  ne  soient  obstrués  ou  comprimés  (tumeur  rachidienne),  l'anémie 
ne  peut  être  partielle,  car  les  anastomoses  amènent  une  égale  répartition  du 
sang  tant  que  les  vaisseaux  sont  perméables.  C'est  pour  ce  motif,  et  aussi 
en  raison  du  siège  du  coagulum  (toujours  très-bas),  que  l'obturation  de 
l'aorte  ne  produit  qu'une  ischémie  du  segment  inférieur  de  la  moelle  et  de 
la  queue  de  cbeval,  mais  non  une  anémie  véritable.  —  Chez  les  chiens 
dont  il  avait  embolisé  les  artères  spinales,  Panum  a  trouvé  dans  la  partie 
inférieure  de  la  moelle  quelques  loyers  hémorrhagiques  avec  ramollisse- 
ment rouge,  ainsi  que.  des  débris  très-nets  de  l'embolus  artificiel.  Cohn  a 
bien  observé  la  paralysie  du  train  postérieur,  mais  il  n'a  pas  constaté  dans 
la  moelle  les  désordres  signalés  par  Panum.  La  question  est  donc  à  revoir 
au  point  de  vue  expérimental  ;  mais  certains  foyers  blancs,  sans  suppu- 
ration, avec  destruction  graisseuse  du  tissu,  que  l'on  rapporte  aujourd'hui 
à  la  myélite  chronique,  sont  tellement  semblables  à  tous  égards  aux  foyers 
de  nécrose  cérébrale,  que  l'observation,  j'en  suis  convaincu,  en  démontrera 
l'origine  ischénhque.  Nous  ne  pouvons  cependant  devancer  les  faits; 
l'histoire  de  l'ischémie  spinale  présente  ici  une  véritable  lacune. 


SYMPTOMES. 


Les  phénomènes  produits  par  l'anémie  spinale  résultenl  du  défaut  d'eœd 
tabilité  des  éléments  nerveux,  qui  reçoivent  du  sang  en  quantité  ou  en  qua- 
lité insuffisante  (hydrémie).  Chez  les  animaux  dont  Kussmaul  anémiait  la 
moelle,  les  accidents  étaient  les  suivants  :  paralysie  complète  du  train  pos- 
térieur, souvent  précédée  de  tremblement;  paralysie  incomplète  des  mem- 
bres antérieurs  avec  secousses  réflexes;  relâchement  des  sphincters  de 
l'anus  et  de  la  vessie  après  une  contraction  spasmodique  ;  abolition  des 
mouvements  respiratoires,  d'abord  dans  les  muscles  abdominaux,  puis  dans 
les  muscles  thoraciques  et  le  diaphragme  ;  abaissement  4e  la  température  de 
12  degrés  centigrades  dans  l'anus,  de  9  degrés  dans  l'oreille,  mort  par  arrêt 
de  la  respiration.  Chez  l'homme,  les  effets  sont  tout  autres,  parce  que  les 
caractères  de  l'anémie  spinale  sont  tout  différents;  la  moelle  des  lapins 
de  Kussmaul  ne  recevrait  plus  de  sang,  tandis  que  chez  l'homme  la  dimi- 
nution n'est  jamais  que  relative,  et  le  plus  souvent  il  s'agit  simplement 
d'une  altération  dans  la  qualité  du  liquide  qui  n'a  plus  ses  propriétés  nutri- 
tives normales.  En  fait,  la  symptomatologie  de  l'anémie  spinale  est  très- 
obscure,  et  tant  que  les  accidents  ne  vont  pas  jusqu'à  la  production  d'une 
paraplégie,  il  est  réellement  impossible  de  dire  si  les  phénomènes  observés 
tiennent  à  la  débilité  générale  de  l'individu,  ou  à  l'état  anémique  de  la 
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moelle.  Les  principaux  de  ces  phénomènes  sont  la  lassilmle  rapide,  la  fai- 
blesse des  jambes,  la  dyspnée  an  moindre  ell'ort,  des  palpitations,  une 
tendance  marquée  an\  convulsions  partielles  ou  générales  (convulsibilité 
—  faiblesse  irritable  des  Anglais),  l'exagération  des  niou\ements  rélle.xes, 
enlin  un  abaissement  de  l;i  température  aux  extrémités,  avec  sensation  de 
chaleur  dans  les  mêmes  parties.  Parfois  cependant  la  paralysie  survient,  et 
alors  il  n'y  a  plus  à  douter  de  L'influence  pathogéniqua  propre  de  la  moelle; 
la  paraplégie  peut  être  complète,  mais  elle  n'est  pas  accompagnée  de  dou- 
leurs rachidiennes  ni  d'irradiations  dans  les  membres,  et  les  muscles  vésico- 
anaux  conservent  l'intégrité  de  leurs  fonctions.  Ces  désordres  s'amendent 
rapidement  lorsque  l'anémie  constitutionnelle,  convenablement  traitée,  est 
en  voie  d'amélioration. 

11  n'en  est  plus  de  même  dans  l'ischémie  spinale  par  obturation  aortique, 
la  guérison  est  exceptionnelle  (1).  La  paraplégie  qui  est  le  symptôme  domi- 
nant de  cette  anémie  partielle  a  un  développement  lent  (chez  la  malade  de 
Barth,  c'est  dans  l'espace  de  deux  ans  que  les  troubles  de  motililé  abou- 
tirent à  une  paraplégie  complète)  ;  s'il  y  a  des  troubles  de  sensibilité  ce 
n'est  qu'au  début,  ils  disparaissent  au  bout  de  quelques  jours;  la  paralysie 
des  sphincters  a  existé  deux  fois  sur  trois,  enfin,,  dans  les  premiers  temps, 
la  paralysie  n'est  pas  continue;  il  y  a  des  moments  d'amélioration  pendant 
lesquels  le  malade  peut  marcher  plus  ou  moins  facilement  ;  on  conçoit 
que  ces  oscillations  sont  en  rapport  avec  les  diverses  modalités  de  la  circu- 
lation spinale  et  de  l'excitabilité  nerveuse.  Le  développement  d'une  circu- 
lation collatérale  est  un  signe  important  et  pour  le  diagnostic  et  pour  le 
pronostic,  car  il  n'y  a  pas  d'autre  moyen  de  guérison.  Dans  certains  cas 
(fait  de  Barth),  la  circulation  complémentaire  se  rétablit  assez  bien  pour 
maintenir  l'excitabilité  des  muscles  dans  les  membres  abdominaux  et  préve- 
nir la  gangrène,  et  pourtant  les  accidents  de  paraplégie  ne  sont  pas  amélio- 
rés, cette  opposition  est  l'expression  d'une  loi  physiologique  formulée  par 
Schiff  :  pour  produire  l'abolition  de  l'excitabilité  des  muscles,  il  faut  sous- 
traire totalement  ces  organes  à  l'action  du  sang,  mais  pour  anéantir  l'exci- 
tabilité des  éléments  nerveux,  il  suffit  que  la  quantité  du  liquide  nourricier 
soit  notablement  diminuée. 

Les  foyers  blancs  que  je  rattache  à  la  nécrose  ischémique,  ont  des  sym- 

(1)  Trois  cas  (Barth,  Gull,  Cummins),  deux  morts,  une  guérison  (Gull).  —  Le  cas 
de  Bourdon  ne  figure  pas  ici  parce  qu'il  concerne  une  oblitération  des  iliaques,  con- 
séquenniunt  une  ischémie  des  nerfs  des  membres  intérieurs  et  non  pas  de  la  moelle, 
Ce  fait  doit  être  rapproché  de  ceux  dont  il  a  été  parie  au  chapitre  Thrombose  et 
Embolie. 

Voyez  aussi  Ciiarcoï,  A'o/e  *W  h  claudication  intermittente  (Gaz.  méd.  Paris, 
1859). 
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ptômes  semblables  du  moment  qu'ils  intéressent  le  système  spinal  anté- 
rieur ;  paraplégie  complète,  à  niveau  supérieur  variable  selon  la  hauteur  de 
la  lésion;  sensibilité  normale  ou  troublée  suivant  que  le  système  postérieur 
est  respecté  ou  non,  incontinence  d'urine  et  des  matières,  primitive  ou  con- 
sécutive à  la  rétention;  plus  tard  eschares,  atrophie,  œdème  et  ichthyose 
des  membres  paralysés.  Les  phénomènes  douloureux  sont  peu  marqués  ou 
nuls,  l'évolution  des  accidents  toujours  chronique  s'étend  de  plusieurs  mois 
à  plusieurs  années. 

TRAITEMENT. 

Je  n'ai  rien  à  dire  de  l'ischémie  partielle  dont  l'issue  est  entièrement 
subordonnée  à  la  circulation  collatérale.  Le  traitement  de  l'anémie  générale 
<e  confond  avec  celui  de  l'anémie  constitutionnelle  ;  cependant  quand  les 
accidents  spinaux  proprement  dits  sont  très-accentués,  il  convient  de  recou- 
rir, en  outre,  à  certains  moyens  qui  agissent  plus  particulièrement  sur  l'état 
delà  moelle.  Ces  moyens  sont  :  la  noix,  vomique  ou  la  strychnine  à  l'intérieur, 
les  douches  froides  et  l'électricité,  méthodiquement  appliquées  sur  les  l  égions 
vertébrales. 

CHAPITRE  III. 

HÉMORRHAG1E  DES  MÉNINGES  ET  DE  LA  MOELLE.  — 
HÉIIATORACHIS.  —  HÉ11ATOM1ÉEIE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L'hémorrhagie  rachidienne  est  rare,  et,  le  traumatisme  excepté,  les  condi- 
tions pathogéniques  en  sont  inconnues  ;  les  lésions  des  vaisseaux  et  les  mo- 
difications mécaniques  de  la  circulation  dont  l'influence  sur  l'hémorrhagie 
cérébrale  est  si  bien  élucidée,  semblent  manquer  totalement,  tout  au  moins 
l'hypertrophie  du  cœur  n'est-ellc  signalée  qu'une  fois,  et  dans  les  trois  cas 
où  lastéatose  des  vaisseaux  de  la  moelle  a  été  constatée,  il  y  avait  des  dés- 
ordres complexes  (anciens  foyers  de  ramollissement,  sclérose),  mais  pas 
d'hémorrhagie.  La  question  pathogenique  n'est  donc  point  élucidée  (1). 

(1)  Bergamaschi,  Sulla  mielUide  stenica  e  su,/  tetano.  Paria,  1820.  —  Laehsecj 
Revue  médicale,  II,  1825,  et  Traité  d'auscultation.  —  Mutin,  Recherches  et  observa- 
tions, etc.  (Nouv.  Biblioth.  méd.,  1828).  —  Fallot,  Ohs.  d'héniatorachis  (Arch.  gin. 
de  méd.,  1830).  —  Leprestre,  Eodem  loco,  1830.  —  Chuveilhier,  Anat.  path., 
livr.  III.  —  MtwoD,  De  quelques  maladies  de  la  moelle  épinière  (Bull,  de  la  Soc.  anat., 
n°  XVII').—  Grisolle,  Revue  hebdomad.  des  progrès  des  se.  méd.,  1836.  —  Hor- 
-\ung,  Oesterreich.  med.  Jahrb.,  XII,  1840.  —  Binard,  Cas  remarquable  de  mort  subite 
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L'hématorachis  (hémorrhagie  méningée)  a  pour  causes  ordinaires  les 
lésions  traumatiques  directes  de  la  colonne  vertébrale,  les  chutes  sur  les 
pieds  et  sur  les  fesses  cas  de  Bergumaschi)  ;  dans  quelques  circonstances 
elle  est  produite  pur  l'extension  d'une  hémorrhagie  cérébrale  ventriculairc, 
par  la  rupture  d'un  loyer  purulent  (Leprestre)  ou  anévrysmatique  (Laeunec), 
dans  le  canal  vertébral.  Comme  il  est  dit  dans  quelques  observations,  que 
l' hémorrhagie  siégeait  entre  la  dure-mère  et  le  feuillet  pariétal  de  l'arach- 
noïde, et  comme  ce  prétendu  feuillet  ne  pouvait  être  qu'une  néomembrane, 
il  est  probable  que  l'hématorachis  est  quelquefois  la  conséquence  d'une 
méningite  antérieure,  de  même  que  l' hématome  céphalique  est  la  suite 
d'une  pachyméningite  ;  mais  si  probable  que  soit  le  fait,  il  n'est  point  dé- 
montré. L' hémorrhagie  des  méninges  est  encore  observée  comme  accident 
ultime  dans  le  tétanos,  parfois  dans  la  chorée  ;  aussi,  bon  nombre  de  ces 
faits  ont-ils  été  publiés  sous  la  rubrique  trismus  'les  nouveau-nés,  tétanos, 
m i l ladie  cmtvulsive . 

L'hématomyélie  (hémorrhagie  dans  l'épaisseur  de  la  moelle)  est  due  à 
l'extension  d'une  hémorrhagie  cérébrale,  ou  bien  au  traumatisme;  ce  der- 
nier peut  même  causer  l'hématomyélie  dans  des  cas  où  il  n'a  pas  produit  de 
lésions  extérieures  appréciables  (Bennett,  Jaccoud).  A  l'exception  de  ces  deux 
ordres  de  faits,  les  causes  de  l'hémorrhagie  de  la  moelle  sont  inconnues. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQ UE . 

Dans  I'hémorrhagie  méningée,  l'épanchement  est  situé  entre  les  os  et  la 
dure-mère,  ou  bien  entre  celle-ci  et  l'arachnoïde,  ou  bien  enfin  entre 
l'arachnoïde  et  la  pie-mère  qui  est  elle-même  infiltrée;  ce  dernier  cas  est  le 
plus  commun.  Le  volume  du  coagulum  est  très-variable,  tantôt  ce  n'est 
qu'une  petite  plaque  qui  n'occupe  même  pas  toute  la  périphérie  de  la  moelle; 
ailleurs,  il  embrasse  comme  dans  un  anneau  le  cylindre  médullaire,  parfois 
enfin,  il  occupe  la  totalité  du  canal  vertébral,  il  peut  même  se  prolonger  en 
s'effïlant  jusqu'à  la  région  bulbaire  et  se  continuer  en  ce  point  avec  un  caillot 
ventriculairc  ;  l'existence  de  plusieurs  caillots  séparés  dénote,  en  général, 
plusieurs  hémorrhagies  successives.  Le  coagulum  est  homogène,  de  couleur 
noirâtre,  et  comme  la  mort  est  prompte,  il  est  très-rare  qu'il  présente  les 

(.W.  de  la  Suc.  méd.-chir.  de  Bruges,  1847).  —  Bàubieri,  Dell,  apoplessia  délia 
midolla  spinale  {('•m.  med.  ital.  Lomhardta,  1854).  —  Boscredos,  De  F  apoplexie 
méningée  spinale,  thèse  de  Paris,  1855.  —  Ch.  Bernard,  Hémorrhagie  rachidienne 
(Union  méd.,  185G).  —  Gtjll,  Cases  of  paraplegia  (Guy's  hospital  Reports,  1858).  — 
DuLAURlEB,  Sur  l'hémorrhagie  de  la  moelle,  thèse  de  Paris,  1859.  —  Duriau,  De 
l'apoplexie  de  la  moelle  épinière  (Union  méd.,  1859).  —  Levier,  Beitrag  zur  Patho- 
logie der  Hiickenrnarks  Apoplexie.  Bern,  1864.  —  Hasse,  Jaccoud,  Oi.livier,  loc,  cit 
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traces  d  une  décoloration  ou  <l'mie  stratification  commençante.  La  coe\i> 
tence  de  lésions  inflammatoires  dans  les  méninge*  est  assez  fréquente;  ces 
lésions  d'ordinaire  sont  postérieures  à  l'hémorrhagie,  parfois  pourtant  elles 
sont  antécédentes,  à  en  juger  du  moins  par  les  symptômes.  —  Le  sang  dans 
1'  11  êm atom y ki . i k  forme  des  Imers  circonscrits  qui  siègent  le  plus  souvent  dans 
la  région  cervicale,  plus  rarement  dans  la  région  dorsale,  plus  rarement 
encore  dans  lé  liera  intérieur  de  la  moelle.  Ces  foyers  occupent  la  substance 
grise,  ils  y  sont  souvent  limités,  parfois  même  ils  n'intéressent  que  l'une 
tics  cornes,  niais  ils  s'étendent  dans  une  longueur  variable;  la  substance 
blanche  n'est  pourtant  pas  toujours  respectée,  et  quand  le  caillot  est  consi- 
dérable, elle  peut  être  réduite  à  une  coque  mince  et  fluctuante;  je  ne  connais 
pas  d'exemple  de  rupture  avec  irruption  du  sang  dans  les  méninges.  Le  vo- 
lume de  ces  caillots  varie  depuis  celui  d'un  pois  jusqu'à  celui  d'une  grosse 
amande;  il  est  exceptionnel  qu'il  n'y  en  ait  qu'un,  on  en  trouve  trois,  quatre 
et  même  davantage;  une  infiltration  sanguine  peut  d'ailleurs  coïncider  avec 
les  foyers  (cas  de  Monod).  L'évolution  du  caillot  et  de  son  foyer  est  la  même 
que  dans  le  cerveau,  mais  elle  est  rarement  observée,  vu  la  rapidité  de  la 
mort.  Avec  l'bématonn élie  coïncide  parfois  une  hémorrliagie  cérébrale  ;  or- 
dinairement celle-ci  est  la  première  en  date,  et Thémorrhagie  de  la  moelle 
est  secondaire  ;  mais  le  rapport  peut  être  inverse  ;  il  l'était,  en  effet,  dans  un 
cas  que  j'ai  observé. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


L'hématorachis  produit  des  symptômes  de  deux  ordres:  le  sang  Irrite  les 
méninges,  de  là  des  phénomènes  d'excitation  analogues  à  ceux  qui  marquent 
le  début  de  la  méningite;  puis  le  coagulum  formé  comprime  la  moelle  et 
interrompt  à  ce  niveau  les  voies  de  communication  entre  le  cerveau  et  le 
segment  inférieur  à  la  lésion,  de  là  des  phénomènes  de  paralysie,  qui  por- 
tent sur  la  niolilité  volontaire  et  sur  la  sensibilité  consciente,  et  qui  occupent 
toutes  les  parties  innervées  par  le  segment  spinal  inférieur.  Le  rapport  chro- 
nologique de  ces  deuxordres  de  phénomènes  est  variable;  laparalysie  survient 
en  même  temps  que  les  symptômes  d'irritation  méningée,  ou  bien  elle  ne 
se  montre  qu'après  eux,  ou  bien  elle  les  précède.  Le  premier  cas  est  le  plus 
fréquent;  il  dénote  une  hémorrhagïe  moyenne  qui  agit  d'emblée  et  par  com- 
pression et  par  irritation  ;  dans  le  second  cas,  deux  choses  sont  possibles, 
l'hémorrhagie  a  eu  lieu  dans  le  cours  d'une  méningite,  ou  bien  l'épanehe- 
ment  de  sang  a  été  d'abord  assez  faible  pour. ne  provoquer  que  des  symptô- 
mes d'irritation,  mais  il  s'est  accru  subitement  et  la  compression  est  devenue 
suffisante  pour  amener  la  paralysie;  le  troisième  cas  n'appartient  qu'aux 
héniorrhagics  fortes  ;  la  compression  est  telle  qu'elle  anéantit  d'abord  la 
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conductibilité,  les  signes  d  iiiitatii >i»  m1  viennent  «ju  iMisuito,  si  la  survie  le 
permet  |  car  pour  tenir  compte  de  toutes  U's  éventualités  de  la  clinL«|uc,  il 
tant  encore  ét&blif  un  quatrième  groupe  de  faits,  dans  le<|uel  la  mort  est 
presque  instantanée. 

Les  symptômes  d'excitation  sont  une  douleur  racliidienne  avec  ou  sans 
irradiations,  des  contractures  ou  des  secousses  convulsives  dans  les  mem- 
bres inférieurs,  la  roideur  des  muscles  lombaires,  entin,  l'opisthotonos  si 
le  foyer  occupe  la  région  cervicale.  La  lièvre  n'existe  pas  comme  phéno- 
mène  initial,  mais  si  la  \ie  se  prolonge  quelques  jours,  elle  peut  s'allumer; 
en  même  temps,  ou  après  un  intervalle  qui  varie1  de  quelques  heures  à 
quelques  jours,  la  paralysie  apparaît  ;  elle  est  d'ordinaire  complète,  porte  à  la 
t'ois  sur  le  mouvement  volontaire  et  sur  la  sensibilité,  et  s'élève  plus  ou  moins 
haut,  selon  le  siège  de  l'hémorrhagie;  si  les  muscles  respirateurs  sont  inté- 
ressés dès  te  début,  la  mort  est  rapide,  dans  le  cas  contraire  elle  est  plus 
tardive.  A  mesure  que  la  paraplégie  se  prononce,  la  rétention  d'urine  et  des 
matières  fait  place  à  l'incontinence  ;  quant  aux.  mouvements  réllexes,  ils  sont 
exagérés,  et  la  contractilité  électrique  est  intacte  dans  les  membres  inférieurs, 
L'uoiAToiiAciiis  skconduiu:  (j'entends  par  là  celle  qui  se  produit  dans  le 
cours  d'une  méningite  antérieure)  peut  être  latente,  si  l'épanchement  de 
sang  est  peu  considérable  ;  mais  s'il  est  abondant,  on  reconnaît  la  complica- 
tion au  changement  subit  que  présentent  les  allures  de  la  maladie.  Dans 
l'espace  de  quelques  heures,  une  paraplégie  apparaît,  et  les  phénomènes 
d'excitation  observés  jusqu'alors  font  place  à  des  symptômes  non  douteux 
d'inertie;  le  diagnostic  est  donc  basé  sur  ce  fait:  paraplégie  survenue  brus- 
quement, ou  soudainement  accrue,  dans  le  cours  d'une  méningite.  Enfin, 
dans  le  cas  où  la  paraplégie  est  le  phénomène  initial,  l'absence  de  symptômes 
fébriles  et  spasmodiques  éloigne  l'idée  d'une  myélite  ou  d'une  méningite 
aiguë;  mais  bientôt  la  paraplégie  est  suivie  de  signes  positifs  de  méningite, 
et  riiématomyélie  étant  dès  lors  éliminée,  le  diagnostic  de  l'hémorrhagie 
raehidienne  devient  à  peu  près  certain. 

Dans  L'hématomyélte,  le  tissu  de  la  moelle  est  subitement  détruit  sur 
un  point,  et  à  moins  que  La  lésion  ne  soit  extrêmement  limitée,  la  conduc- 
tibilité est  brusquement  interrompue  pour  toutes  les  parties  inférieures; 
d'autre  part,  il  n'y  a  ici  ni  méningite,  ni  myélite  secondaire,  conséquem- 
ment  les  phénomènes  paralytiques  sont  à  la  fois  primitifs  et  isolés;  entin, 
comme  l'hémorrhagie  se  fait  le  plus  souvent  dans  la  substance  grise,  l'aki- 
nésie  est  complète,  et  la  perte  de  la  sensibilité  marche  de  pair  avec  l'abo- 
lition de  la  motilité  volontaire.  La  paralysie  est  réellement  instantanée  ;  or, 
toute  réserve  faite  des  fractures  ou  des  luxations  vertébrales,  et  des  cas  fort 
exceptionnels  où  une  tumeur  liquide  fait  irruption  dans  le  canal  rachidieu, 
ce  mode  de  début  n'appartient  qu'à  l'hématomyélie.  L'incontinence  de 
L'urine  et  des  matières  apparaît  en  même  temps  que  la  paralysie,  et  il  y  a 
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une  douleur  raehidienne  correspondant  assez  bien,  en  général,  au  siège  de 
la  lésion.  Il  esl  clair  que  lorsque  celle-ci  est  élevée  dans  la  région  cervi- 
cale, les  membres  supérieurs  sont  frappés  en  même  temps  que  les  infé- 
rieurs, et  le  patient  succombe  rapidement  par  asphyxie;  si  la  lésion,  siège 
plus  bas,  le  malade  peut  se  rétablir  du  premier  choc,  et  il  est  tué  plus 
tard,  soit  par  une  nouvelle  hémorrhagie,  soit  par  l'un  des  accidents  ultimes 
propres  aux  maladies  chroniques  de  la  moelle,  eschares,  cystite  de  mauvaise 
nature,  etc.  —  Dans  deux  cas  où  le  loyer  était  unilatéral,  la  sensibilité  tac- 
tile a  été  abolie  du  côté  opposé  à  la  lésion  ;  la  motilité  était,  comme  d'ordi- 
naire, paralysée  du  côté  de  la  lésion  (Monod,  Dre).  —  La  guérison  de  l'hé- 
matomyélie  n'est  pas  plus  démontrée  que  celle  de  l'héinatorachis. 


TRAITEMENT. 


La  gravité  de  la  maladie  impose  l'obligation  d'une  prophylaxie  rigoureuse 
toutes  les  fois  qu'on  est  en  présence  d'une  des  conditions  qui  peuvent  pro- 
voquer l'hémorrhagie.  Après  tous  les  traumatismes  vertébraux,  quelque 
légers  qu'ils  soient  en  apparence,  il  faut  surveiller  attentivement  la  situa- 
tion, et  s'il  y  a  quelque  phénomène  insolite,  douleurs  rachidiennes  ou  élan- 
cements dans  les  jambes  par  exemple,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  agir  vigou- 
reusement par  la  saignée  générale  (si  la  constitution  du  malade  l'indique), 
par  les  ventouses  scarifiées,  les  purgatifs  et  le  repos  absolu.  La  même 
sollicitude  est  nécessaire  chez  les  individus  qui  ont  eu  de  la  congestion 
spinale,  car  les  accidents  que  quelques  auteurs  ont  regardés  comme  pro- 
dromiques  de  l'hématomyélie  spontanée,  ne  sont  que  les  symptômes  de  la 
fluxion  hémorrbagipare.  L'épanchement  une  fois  effectué,  nous  ne  pouvons 
ni  l'empêcher  de  comprimer  la  moelle,  ni  réparer  les  voies  interrompues 
du  tissu  nerveux,  conséquemment  il  n'y  a  pas  autre  chose  à  faire  qu'à 
atténuer  les  phénomènes  douloureux  par  des  émissions  sanguines  locales, 
à  prévenir,  si  c'est  possible,  une  nouvelle  hémorrhagie  par  l'application  de 
la  glace  sur  la  colonne  vertébrale,  et  à  régulariser  l'évacuation  de  l'urine  et 
des  matières.  Si  la  vie  se  prolonge,  le  patient  arrive  à  cette  phase  station- 
naire  propre  à  toutes  les  lésions  chroniques  du  système  nerveux  central; 
le  traitement  est  restreint  aux  indications  symptomatiques  et  hygiéniques 
qui  ont  été  exposées  à  propos  de  l'hémorrhagie  cérébrale,  il  ne  s'agit  plus 
d'un  malade,  niais  d'un  infirme. 


MENINGITE. 
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CHAPITRE  IV. 

inflammation  mes  enveloppes  de  m  hoi  i  u? 

méningite  .spinale. 


L'inflammation  isolée  de  la  dure-mère  est  rave  ;  elle  est  produite  par  con- 
tiguïté à  la  suite  du  traumatisme  ou  des  altérations  chroniques  des  vertèbres, 
cl  dans  le  complexus  pathologique  qui  existe  alors,  V épaississement  phleg- 
uiasique  de  la  dure-mère,  avec  exsudation  membraneuse  à  la  surface  externe, 
n'est  qu'un  incident  sans  importance.  Dans  un  cas  unique  jusqu'ici,  l'irrup- 
tion d'un  abcès  cervical  (phlegmon  de  Ludwig)  dans  le  canal  vertébral  a 
provoqué  une  inflammation  strictement  bornée  au  tissu  extra-méningien,  qui 
existe  entre  la  dure-mère  et  le  périoste  (Mannkopff).  — A  l'état  aigu,  l'inflam- 
mation de  l'arachnoïde  (airachnitis)  n'existe  pas  seule,  elle  coïncide  toujours 
avec  une  lésion  semblable  de  la  pie-mère  ;  à  l'état  chronique,  le  travail  in- 
flammatoire  peut  être  limité  à  la  membrane  arachnoïdienne ;  il  y  détermine 
tantôt  des  taches  blanches  (laiteuses),  des  opacités,  des  épaississements 
partiels  ou  des  adhérences,  tantôt  des  plaques  solides,  bien  isolées  et  dissé- 
minées en  nombre  plus  ou  moins  considérable  dans  les  diverses  régions  ver- 
tébrales ;  ces  plaques  sont  punctiformes,  ou  bien  elles  mesurent  plusieurs 
millimètres  et  même  davantage.  Elles  sont  ordinairement  minces  comme 
des  coquilles  d'oeuf,  flexibles  comme  des  lamelles  de  cartilage  ;  parfois  elles 
acquièrent  une  plus  grande  résistance  par  incrustation  de  sels  calcaires. 
Plus  commune  chez  les  hommes  que  chez  les  femmes,  ces  plaques  arach- 
noïdiennes  sont  surtout  observées  après  l'âge  de  quarante  ans.  Au  point  de 
vue  clinique,  ces  lésions  sont  muettes  si  elles  ne  sontpas  assez  considérables 
pour  exercer  une  compression  sur  la  moelle,  et  dans  ce  cas  leurs  symptômes 
sont  ceux  de  la  compression  spinale  et  non  point  ceux  de  la  méningite  vraie. 
Dans  quelques  cas,  ces  plaques  ont  une  situation  excentrique  de  telle  sorte 
que,  quoique  renfermées  dans  le  canal  vertébral,  elles  agissent  exclusive- 
ment sur  les  racines  îles  nerfs  ;  le  phénomènes  sont  alors  plus  éloignés 
encore  de  ceux  de  l'inflammation  méningée,  car  les  symptômes  sont  ceux 
de  la  maladie  à  laquelle  j'ai  donné  le  nom  d'atrophie  nerveuse  progressive. 
Il  résulte  de  ces  faits  que  l'inflammation  isolée  de  l'arachnoïde  n'est  pas  une 
forme  clinique  distincte,  et  que  ta  méningite  spinale  est  essentiellement 
constituée  par  1' inflammation  de  la  pie-mére.  Ainsi  limitée,  cette  maladie 
n'en  reste  pas  moins  une  des  espèces  morbides  les  moins  nettes,  et  cela 
pour  deux  raisons  ;  elle  coïncide  fréquemment  avec  une  méningite  céré- 
brale dont  les  symptômes  éclatants  dominentle  tableau  clinique,  et  d'autre 
part,  la  méningite  spinale  marche  ordinairement  de  pair  avec  une  myélite 
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{méningo-my élite),  et  les  phénomènes symptomatiques  reflètent  naturellement 
cette  double  origine.  Un  relevé  de  Reeves  montre  bien  la  rareté  de  la  ménin- 
gite pure  :  sur  39.  cas,  cet  observateur  a  constaté  l'inflammation  isolée  de 
l'arachnoïde  8  fois;  l'inllammation  simultanée  de  cette  membrane  et  de  l;i 
pie-mère,  ou  la  phlegmasie  de  celle  dernière  seulement  11  fois;  chez  7  ma- 
lades, il  y  avait  méningo-myélite  ;  enfin,  dans  13  cas,  la  méningite  spinale 
coexistait  avec  une  méningite  cérébrale.  La  description  suivante  se  rapporte 
uniquement  à  la  méningite  isolée,  qui  présente  deux  formes,  l'aiguë  et  la 
chronique  (1). 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Principalement  observée  chez  les  individus  du  sexe  masculin,  pendant  la 
jeunesse  et  l'âge  adulte,  la  méningite  spinale  est  primitive  ou  secondaire.  La 
première  est  causée  par  le  froid,  par  l'insolation,  parles  efforts  musculaires 
violents  ;  la  seconde  est  provoquée  par  le  traumatisme,  par  les  altérations 
chroniques  des  vertèbres  (tumeurs  blanches,  spoiuhlarthrocacc),  par  le  rhu- 
matisme articulaire  aigu  et  l'état  puerpéral;  on  l'a  vue  être  la  suite  d'es- 
chares  qui  avaient  ouvert  le  canal  sacré,  ou  de  l'irruption  d'un  liquide  pu- 
rulent dans  le  canal  rachidien  ;  ces  fails  sont  rares.  En  dehors  de  ces  causes 
dont  l'influence  est  démontrée,  l'étiologie  de  la  méningite  est  purement 
hypothétique. 

ANATOM I E  PATHOLOGIQUE 

Les  lésions  sont  rarement  limitées,  elles  s'étendent  en  général  sur  une 
hauteur  assez  considérable,  et  dans  le  cas  de  complications  cérébrales,  elles 
peuvent  occuper  toute  la  longueur  de  l'axe  rachidien  et  se  continuer  sans 
interruption  avec  les  altérations  céphaliques.  Dans  la  forme  ah.it.,  les  trois 
méninges  peuvent  être  injectées  et  épaissies,  mais  les  lésions  caractéristiques 

(1)  Bergamaschi,  Osservazioni  su/ta  inflummazione  délia  spinale  midolla,  e  délie 
sue  membrane.  Pavia,  1810.  —  Parent-Duciiatelet  et  Martinet,  Recherches  sur  Vin,' 
flnrnmation  de  l'arachnoïde  cérébrale  et  spinale.  Paris,  1 8*2 1 ,  —  Ai.bers,  Périme  ningitis 
medulhr  spinalis  (Journal  fur  Chirurgie  und  Augenheilkuude,  XIX).  —  Nkisser,  Die 
ncute  Entziindung  der  serôsen  Haute  des  Gehiins  and  ïiuckenrnarkes  Berlin,  1845.  — 
HenocH)  Denkschriften  des  drutschen  Vereins  fur  Heilwissenschaft,  [,  1 845.—  Reeves, 
Spinal  menin gif is  and  ifs  Complications  (Month/y  Journ.  of  Med  Se,  1855).—  Simon, 
Suppurât ire  Inflammation  ofthe  spinal  Theka  (Med.  Times  and  Gaz.,  1855).  —  Grii- 
veiliiier,  Obs.  de  caverne  pulmonaire  ouverte  dans  le  canal  rachidien  (Gaz.  hebdom., 
1856).  —  KohlF.r,  Monographie  der  Meningitis  spinalis.  Leipzig  UTtd  Heidelbor»,  1861. 
E.  Mannkopff,  Secundure  Huckenmarkskrankheif  (Ber/incr  klin.  Wochenschrift ,  1864). 
—  E.  Gintrac,  De  la  méningite  rhumatismale.  Bordeaux,  1865. 
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occupent  la  pie-mère  et  l'espace  sous-arachnoïdien  ;  la  membrane  hyper- 
émiée  est  turgescente  et  infiltrée  d'un  liquide  séro-sanguinolent,  elle  est  re- 
couverte, à  sa  l'ace  externe,  par  un  exsudai  fibrineux  nieinbranifoiuie  qui 
s'étend  aussi  parfois  sur  la  face  profonde  de  l'arachnoïde  ;  ces  dépôts  sont 
purement  fibrineux,  un  bien  ils  sont  infiltrés  de  pus;  quant  aux  produits 
épanchés  dans  l'espace  sous-araehnoïdicn,  ils  sont  de  deux  espèces  ;  c'est  du 
pus  ou  de  la  sérosité  floconneuse  et  louche,  qui  peut  être  légèrement  teintée 
en  rouge  par  du  sang  ;  avec  cet  épanchement,  on  peut  bien  trouver  des 
fausses  membranes  sur  ln  nie-mère,  mais  alors  ces  exsudats  ne  renferment 
pas  de  pus.  Cette  méningite,  avec  effusion  séreuse,  a  été  longtemps  désignée 
sous  le  nom  d' hydronichis  aiguo  ;  elle  se  développe  principalement  sous  l'in- 
fluence du  froid  et  du  rhumatisme  (de  là  le  nom  d'hydrorachitiè  rluuunatica 
qui  lui  avait  été  donné  par  J.  Frank),  mais  ces  deux  causes  produisent  sou- 
1  eut  aussi  la  méningite  purulente.  Lorsqu'il  n\  a  pas  coïncidence  de  myélite, 
la  moelle  est  pâle  et  anémiée  au  niveau  des  parties  malades,  et  présente 
parfois  une  légère  diminution  de  consistance  dans  les  couches  blanches  su- 
perficielles, sans  altération  des  éléments  du  tissu. 

Dans  la  forme  chiiomoi  s,  les  lésions  sont  moins  accentuées;  la  congestion 
chronique  avec  épaississement  et  œdème  de  la  pic-mère,  des  néoniembranes 
qui  fusionnent  par  places  celte  méninge  et  l'arachnoïde,  des  brides  dans  la 
cavité  sniis-aiachnoïdienne,  et  une  augmentation  plus  ou  moins  notable  du 
liquide  sous-arachnoïdien  {hydroracMs  ekrowique),  sont  les  altérations  les  plus 
caractéristiques  ;  souvent  aussi  la  qualité  du  liquide  est  changée  en  ce  sens 
qu'au  lieu  d'être  limpide  il  est  trouble,  opaque  et  même  sanguinolent  ; 
c'est  alors  surtout  qu'on  est  autorisé  à  rapporter  l'épanchement  à  une 
phlegmasie  chronique.  Lorsque  le  liquide  a  conservé  ses  propriétés  nor- 
males et  que  la  quantité  seule  est  modifiée,  l'appréciation  est  plus  dif- 
ficile; cependant  si  l'on  songe  que  l'hydrorachis,  indépendante  de  la 
méningite,  n'est  observée  que  chez  les  individus  atteints  d'hydropisies  gé- 
nérales ou  d'une  maladie  hydrnpigène,  ou  bien  comme  lésion  secondaire  à 
la  suite  de  l'atrophie  de  la  moelle  [hy drops  ex  vacuo)  on  pourra,  même  alors, 
et  en  tenant  compte  de  l'état  des  membranes,  déterminer  la  véritable  origine 
de  l'épanchement.  Il  est  une  autre  variélé  de  méningite  à  marche  lente  ; 
c'est  celle  qui  est  caractérisée  par  l'épaississernent  delà  pie-mère  et.  le  dé- 
veloppement anormal  (prolifération) des  prolongements  eonjorietifs,  que  cette 
membrane  envoie  dans  l'axe  rachidieu  ;  mais  cette  méningite  srléreuse  n'est 
jamais  observée  seule,  et  son  histoire  se  confond  avec  celle  de  lasclérose  spi- 
nale. —  La  méningite  chronique  est  un  peu  plus  souvent  isolée  que  la 
forme  aiguë. 

SYMPTOMES. 


Il  en  est  de  la  méningite  spinale  comme  de  la  cérébrale;  à  l'exception 
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de  la  lièvre  et  de  la  douleur  locale,  les  phénomènes  initiaux  ne  sont  pas 
l'expression  directe  de  la  phlegmasie  des  enveloppes,  ils  sont  l'effet  de  l'ir- 
ritation subie  par  le  tissu  nerveux  au  contact  des  membranes  malades.  Cette 
irritation  ne  peut  se  manifester  au  dehors  que  si  elle  porte  sur  des  parties 
excitables  ;  or,  dans  La  moelle,  les  racines  nerveuses  sont  les  seuls  organes 
qui  répondent  à  celte  condition;  c'est  donc  à  l'excitation  anormale  des 
racines  qu'il  convient  d'attribuer  les  symptômes  primitifs  de  la  maladi  ■ 
Chaque  ordre  de  racines  réagissant  d'ailleurs  suivant  ses  attributs  physiolo- 
giques, il  est  clair  que  ces  phénomènes  sont  de  doux  espèces  :  des  troubles 
de  sensibilité  (douleurs,  hyperesthésies)  irradiés  selon  la  distribution  des 
racines  intéressées  témoignent  de  L'excitation  morbide  des  racines  posté- 
rieures; des  désordres  de  motilité  {spasmes,  hyperkinésies)  révèlent  l'irri- 
tation des  racines  antérieures.  Plus  tard,  Lorsque  l'épanchement  des  pro- 
duits liquides  ou  membraneux  est  effectué,  la  compression  de  la  moelle  et 
•  les  racines  en  compromet  la  conductibilité;  delà  une  paralysie  toujours 
tardive  et  rarement  complète  ;  ainsi,  à  toutes  les  périodes,  les  symptômes 
expriment  simplement  les  effets  de  la  lésion  des  méninges  sur  l'organe 
d'innervation  qu'elles  enveloppent. 

Un  frisson  initial  est  chose  assez  rare,  mais  il  y  a  dès  le  début  une  éléva- 
tion notable  de  température  et  tous  les  phénomènes  généraux  de  l'état  de 
fièvre;  en  même  temps  apparaissent  les  signes  de  l'exaltation  de  la  sensi- 
bilité. Les  douleurs  sont  de  trois  sortes  :  douleur  rachidienne,  douleur  en 
ceinture,  irradiations  douloureuses  dans  les  membres;  ces  deux  dernières 
sont  des  phénomènes  excentriques  qui  dénotent  l'irritation  des  racines 
postérieures.  Les  hyperkinésies  provoquées  par  L'excitation  des  racines  an- 
térieures sont  des  contractures  musculaires  spasmodiques  dont  L'étendue  est 
en  rapport  avec  le  siège  de  la  lésion  ;  limitées  aux  membres  inférieurs,  à  la 
vessie  et  au  rectum  (rétention  de  l'urine  et  des  matières)  lorsque  la  méningite 
ne  s'élève  pas  au  delà  des  dernières  dorsales,  elles  occupent  les  muscles  du 
tronc  et  des  membres  supérieurs,  les  muscles  respirateurs  et  les  cenicaux 
postérieurs  (opisthotonos),  si  le  travail  inflammatoire  intéresse  le  renflement 
cervical.  Alors  aussi  le  patient  est  en  proie  à  de  la  dysphagie,  et  à  une  dys- 
pnée  intense,  produite,  soit  par  la  rigidité  des  muscles  thoraciques,  soit  par 
l'excitation  du  bulbe,  et  l'on  observe  parfois  un  ralentissement  marqué  du 
cœur  et  du  pouls  qui  contraste  étrangement  avec  l'ensemble  des  symptômes 
fébriles.— Les  douleurs  rachidienncs  ne  sont  pas  toujours  augmentées  par  la 
percussion  vertébrale,  mais  elles  le  sont  constamment  par  les  mouvements 
du  tronc  et  du  bassin  ;  de  même  les  contractures,  qui  sont  toujours  exagé- 
rées par  les  mouvements,  le  sont  rarement  parle  contact  de  la  peau,  à  l'in- 
verse de  ce  qui  a  lieu  dans  le  tétanos.  Ce  phénomène  négatif  démontre  que 
les  contractions  ne  sont  pas  dues  à  dn  accroissement  du  pouvoir  réflexe  de 
la  moelle,  mais  à  une  irritation  directe  des  racines  motrices.  Avec  les  don- 
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leurs  spontanées  coïncide  une  exaltation  marquée  de  La  sensibilité  tactile  et 
douloureuse  (hyperesthém,  h#peralgêsië)  qui  est  mise  en  lumière  par  l'exci- 
tation artificielle  des  téguments. 

Lorsque  la  méningite  est  étendue  et  que  les  muscles  respirateurs  sont, 
atteints  des  Le  début,  la  mort  est  rapide.  Qu'il  ail  été  ralenti  ou  non,  le 
pouls  prend  une  fréquence  excessive  (130-160),  la  dyspnée  augmente  et  le 
malade  succombe  à  L'asphyxie,  Si  Les  muscles  thoraciques  sont  épargnés, 
la  marche  des  accidents  est  plus  lente,  les  phénomènes  aigus  du  début 
peuvent  s'amender,  et  alors  deux  choses  sont  possibles  :  La  rémission  est  le 
signal  d'une  amélioration  soutenue  qui  aboutit  à  la  guérison,  cela  est  très- 
rare  ;  plus  souvent  La  diminution  des  symptômes  spasmodiques  coïncide 
avec  le  développement  d'une  paraplégie  qui  révèle  la  compression  de  la 
moelle;  celte  paralysie  est  toujours  tardive,  mais  il  faut  avoir  soin,  pour 
constater  ce  caractère,  de  ne  pas  prendre  pour  une  paraplégie  l'immobilité 
des  membres,  qui  est  le  fait  de  la  douleur.  Du  reste,  cette  paralysie  n'est 
pas  aussi  complète  que  dans  les  lésions  de  la  moelle  elle-même  (myélite, 
ménin go-myélite),  et,  bien  loin  qu'elle  soit  accompagnée  d'une  abolition 
parallèle  de  la  sensibilité,  il  n'est  pas  rare  que  l'hyperesthésie  persiste  à 
un  degré  [dus  ou  moins  prononcé.  Des  contractures  partielles  peuvent  éga- 
lement être  observées  dans  les  membres  paralysés.  A  cette  période,  la  réten- 
tion des  matières  fait  quelquefois  place  à  l'incontinence,  mais  il  n'y  a  rien 
de  constant  à  cet  égard.  Les  mouvements  réllexcs  sont  normaux  (la  moelle 
étant  supposée  saine),  et  la  contractilité  électrique  demeure  intacte  jusqu'à 
la  lin.  —  Dans  la  forme  caractérisée  par  un  épanchement  séreux  abondant 
(hydrorachis  aiguë),  les  phénomènes  d'excitation  du  début  sont  en  général 
moins  marqués,  la  fièvre  est  moins  vive,  et  la  paraplégie  est  plus  précoce; 
ce  dernier  caractère  est  Le  plus  important  de  tous.  Du  reste,  c'est  cette 
forme  qui  offre  le  plus  de  chances  de  guérison,  et  dans  les  cas  heureux  elle 
a  d'ordinaire  une  marche  très-rapide. —  La  durée  de  la  méningite  aiguë 
mortelle  \arie  dans  d'assez  grandes  limites;  elle  tue  en  deux  ou  trois  jours 
Lorsqu'elle  est  générale  ou  qu'elle  atteint  d'emblée  la  région  cervicale 
dans  le  cas  contraire,  la  vie  peut  se  prolonger  pendant  deux  ou  trois  septé- 
naires. 

La  méningite  chronique  peut  succéder  à  une  méningite  aiguë  de  médiocre 
intensité,  mais  le  plus  communément  elle  est  primitive  ;  elle  présente,  elle 
aussi,  des  symptômes  de  deux  ordres,  des  phénomènes  d'excitation  résultant 
de  L'irritation  des  méninges,  et  des  phénomènes  de  paralysie  produite  par 
L' épanchement  liquide  ou  membraneux.  Les  premiers  sont  presque  toujours 
bornés  à  La  sphère  de  sensibilité,  les  byperkinésies  sont  rares,  partielles  et 
transitoires;  le  symptôme  dominant  au  début  est  la  douleur,  elle  occupe 
la  région  vertébrale,  quelquefois  sur  une  très-grande  étendue,  et  dans  les 
membres  elle  présente  des  déplacements  rapides,  qui  simulent  complètement 
jaccoud.  L  —  20 
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les  douleurs  vagues  dites  rhumatismales.  Aussi  le  diagnostic  reste-l-il  inccr- 
lain  jusqu'à  l'apparition  des  premiers  signes  de  paralysie,  car  les  autres 
troubles  de  la  sensibilité  ne  sont  guère  plus  caractéristiques,  l'hypcresthésie 
n'arrivant  jamais  au  degré  qu'elle  présente  dans  la  forme  aigué.  La  para- 
plégie débute  lentement  par  de  la  faiblesse  qui  permet  encore  la  station 
debout  et  une  marche  peu  prolongée;  avec  cette  débilité  apparaissent  une 
sensation  plantaire  de  dm  et,  et  des  fourmillements  qui  sont  l'indice  d'une 
anestbésie  prochaine,  laquelle  pourtant  est  rarement  totale  ;  bientôt  la  fai- 
blesse est  remplacée  par  l'akiuésie.  Elle  envahit  graduellement,  par  une 
extension  symétrique,  tous  les  muscles  des  membres  inférieurs,  puis  ceux 
de  la  vessie  et  du  rectum  (incontinence  complète  ou  incomplète),  et  se  pro- 
page très-fréquemment  aussi  aux  membres  supérieurs,  envahissant  parallè- 
lement les  deux  moitiés  du  corps.  Il  résulte  des  observations  de  Salomon 
que  la  paralysie  de  la  méningite,  ascendante  ou  non.  est  toujours  symé- 
trique, caractère  qui  manque  à  la  paralysie  de  la  myélite  chronique.  Bien 
que  le  développement  de  l'akinésie  soit  en  général  lent  et  graduel,  il  peut 
arriver  cependant  que  la  paralysie  fasse  en  un  temps  très-court  de  rapides 
progrès  ;  dans  ce  cas  un  épanchement  a  eu  lieu  (hydrorachis  chronique), 
qui  a  modifié  subitement  les  caractères  de  la  maladie.  Indépendamment 
de  sa  symétrie  et  de  sa  lenteur  habituelles,  la  paraplégie  de  la  méningite  est 
encore  caractérisée  par  ses  oscillations  très -fréquentes,  elle  augmente, 
elle  diminue  d'un  jour  à  l'autre,  selon  les  fluctuations  de  l'épanchement 
rachidien. 

On  trouve  parfois  dans  les  autopsies  des  traces  de  phlegmasie  ancienne 
des  méninges;  il  est  probable  d'après  cela  que  la  maladie  peut  rétrocéder 
jusqu'à  un  étal  compatible  avec  la  vie;  cependant  la  mort  est  la  terminaison 
la  plus  ordinaire,  elle  est  causée  par  la  progression  ascendante  des  acci- 
dents, par  des  escharcs,  par  une  cystite  purulente,  ou  par  quelque  compli- 
cation du  côté  des  organes  respiratoires. 

DIAGNOSTIC. 

Les  deux  seules  maladies  de  la  moelle  qui  aient  un  début  fébrile  sont  la 
méningite  et  la  myélite  aiguës  ;  or,  la  coïncidence  de  ces  deux  inflamma- 
tions est  la  règle,  et  le  diagnostic  différentiel  n'est  vraiment  qu'une  subtilité, 
ou  une  question  de  prépondérance  relative.  Voici  pourtant  quelques  signes 
qui  appartiennent  à  la  méningite  pure  :  absence  de  paraplégie,  ou  dévelop- 
pement tardif  d'une  paraplégie  incomplète,  absence  d'anesthésie,  absence 
de  troubles  nutritifs  dans  les  membres  inférieur*,  et  d'altérations  urinaircs, 
conservation  des  mouvements  réllexes  et  de  la  conlractilité  électrique.  Dans 
la  forme  chronique,  les  caractères  distinctifs  de  la  méningite  sont  les  phé- 
nomènes douloureux  apyrétiques  qui  précèdent  les  premiers  signes  d'im- 
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puissance  motrice,  puis  les  allures  de  la  paralysie  elle-nièrne:  elle  est  lente, 
symétrique  dans  ses  progrès,  mobile  <|uant  à  son  degré  et  à  son  siège,  elle 
reste  longtemps  incomplète,  et  l'anesthésie  esl  nulle  OU  peu  marquée.  On 
a  dit  que  la  paralysie  de  la  méningite  est  diffttse,  tandis  que  celle  de  la 
myélite  chronique  esl  régulièrement  localisée  et  livée  dans  une  ('tendue 
proportionnelle  à  la  hauteur  de  la  lésion;  ce  signe  esl  trompeur  ;  la  myélite 
chronique  n'est  pas  toujours  constituée  par  un  foyer  unique  et  circonscrit, 
elle  présente  parfois  des  altérations  multiples  et  disséminées,  et  dans  ce  cas 
la  diffusion  de  la  paralysie  est  la  même  que  dans  la  méningite,  qui  en 
somme  est  bien  mieux  caractérisée  par  la  mobilité  des  phénomènes  d'aki- 
nésie.  Lorsque,  par  exception,  l'anesthésie  est  complète,  les  mouvements 
réflexes,  d'abord  normaux,  ne  peuvent  plus  être  provoqués,  parce  que  les 
racines  nerveuses,  comprimées  par  les  produits  phlegmasiques,  perdent  leur 
conductibilité. 

La  paraplégie  dépendante  de  l'hydrorachis  chronique  est  quelquefois  beau- 
coup plus  marquée  dans  la  station  debout  que  dans  le  décubitus  dorsal;  ce 
signe  a  une  valeur  réelle,  mais  il  est  inconstant  ;  pour  qu'il  se  produise,  il 
faut  d'abord  que  la  paralysie  soit  incomplète,  et  de  plus  il  faut  que  l'épan- 
chement  séreux  ne  soit  pas  assez  abondant  pour  avoir  perdu  toute  mobi- 
lité. 11  est  clair  que  si  le  liquide  distend  la  totalité  de  l'espace  sous- 
araehnoïdien,  le  passage  de  la  station  couchée  à  la  station  debout  ne  pourra 
pas  déterminer  l'accumulation  de  la  sérosité  clans  la  région  lombo-sacrée  ; 
alors  le  signe  fera  défaut,  non  parce  qu'il  est  infidèle,  mais  parce  que  les 
conditions  nécessaires  à  sa  production  ne  sont  pas  réalisées.  Au  total,  le 
diagnostic  de  ces  formes  chroniques  est  toujours  obscur,  mais  cette  incerti- 
tude n'a  pas  grande  importance  pratique  en  raison  de  la  coexistence  fré- 
quente des  deux  maladies;  dans  les  cas  heureux,  l'amélioration  est  un 
critérium  de  valeur  absolue,  car  si  la  méningite  peut  s'arrêter  et  guérir,  il 
n'en  est  pas  de  même  de  la  myélite,  qui  produit  dans  le  tissu  nerveux  des 
altérations  irréparables. 

J'ai  vu  la  méningite  aiguë  confondue  avec  le  tétanos  ;  cette  erreur,  si 
grave  au  point  de  vue  thérapeutique,  sera  évitée  si  l'on  a  soin  de  rechercher 
le  symptôme  fièvre,  et  d'observer  la  marche  de  la  température  qui  n'est 
pas  la  même  dans  ces  deux  maladies. 

TRAITEMENT. 

I)ans  la  forme  aiguë,  il  ne  diffère  pas  de  celui  qu'on  oppose  à  la  ménin- 
gite cérébrale,  il  faut  agir  vigoureusement  par  les  émissions  sanguines 
générales  et  locales,  par  les  applications  d'onguent  mercuriel  sur  la  colonne 
vertébrale,  et  l'administration  du  calomel  a  doses  rapidement  efficaces  (un 
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gramme  en  dix  paquets,  un  par  heure)  ;  cette  méthode  est  beaucoup  plus 
puissante  que  celle  de  Law,  qui  consiste  à  donner  le  calomel  à  doses 
atténuées  (5  ou  10  centigrammes  en  dix  paquets).  Dans  La  forme  chro- 
nique* primitive  ou  consécutive,  on  aura  recours  à  l'iodurc  de  potassium 
à  hautes  doses,  aux  vésicatoires  volants  répétés  sur  toute  la  hauteur  de  la 
région  vertébrale,  et  aux  douches  froides;  dans  certains  cas,  celles-ci  sont 
avantageusement  remplacées  par  des  bains  chauds  prolongés.  Enfin,  les  sta- 
tions thermales  de  Plombières,  Balaruc,  Bourbon -l'Archambault,  \Yildbad 
et  d'autres  analogues,  peuvent  être  utilisées  avec  chance  de  succès,  si  la 
paralysie  dépend  réellement  d'une  méningite  isolée. 


CHAPITRE  V. 


De  même  que  L'encéphalite,  lamyélite  est  essentiellement  une  inflamma- 
tion interstitielle;  le  travail  pathologique  débute  et  prédomine  dans  la  trame 
du  tissu  interposé  (névroglie)  et  dans  la  tunique  adventice  des  vaisseaux, 
et  les  altérations  des  éléments  nerveux  sont  la  conséquence  du  trouble 
nutritif  provoqué  par  la  lésion  du  réticulum  qui  les  contient.  Expérimen- 
tation à  part,  une  inflammation  parenchymateuse  vraie,  c'est-à-dire  une 
inflammation  débutant  par  les  éléments  propres  et  j  restant  plus  ou  moins 
longtemps  confinée,  n'est  pas  mieux  établie  dans  la  moelle  que  dans  le  cer- 
veau. Malgré  l'identité  de  son  siège  originel,  l'altération  phlegmasique  de  la 
moelle  présente  de  notables  différences,  selon  la  rapidité  de  son  évolution  ; 
à  l'état  aigu,  la  néoplasie  inflammatoire  est  trop  récente  pour  que  la  con- 
sistance et  les  caractères  macroscopiques  du  réseau  interstitiel  soient  gran- 
dement modifiés;  en  revanebe.  et.  eu  raison  de  la  vivacité  du  processus,  de 
la  congestion  initiale  et  de  l'exsudation  qui  en  est  la  suite,  la  dissociation 
et  la  destruction  des  éléments  nerveuv  sont  des  plus  précoces  ;  de  là.  comme 
phénomène  dominant,  un  ramollissement  qui  est  ordinairement  limité  -  en 
fait,  la  myélite  aiguë  est  anatomiquement  constituée  par  un  ou  plusieurs 
foyers  de  ramollissement.  Dans  l'état  chronique,  le  processus  n'est  pas  seu- 
lement plus  lent,  il  est  moins  violent,  moins  brutal,  si  j'ose  ainsi  dire,  et 
la  vie  du  malade  est  assez  prolongée  pour  que  la  transformation  inflamma- 
toire delà  névroglie  soit  complète;  elle  s'épaissit,  elle  s'indure  et  arrive  au 
tissu  conjonctif  parfait.  D'un  autre  côté,  les  changements  des  éléments  ner- 
veux sont  plus  graduels,  ils  peuvent  être  étouffés  par  l'envahissement  para- 
sitaire du  tissu  exubérant,  sans  trace  de  ramollissement;  c'est  alors  une 
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myélite  scléreuse  t\pe  (1).  Ainsi,  foyers  de  ramollissement  dans  la  myélite 
aiguë,  néoplasie  conjonctive  avec  atrophie  des  éléments  nerveux  (sclérose  inter- 
stitielle dans  La  m;  élite  chronique,  telles  sont,  en  général,  les  deux  moda- 
lités de  l'inflammation  dans  la  moelle.  Cependant,  les  deux  ordres  d'altéra- 
tions coïncident  quelquefois,  et  l'on  observe  aussi  des  loyers  de  ramollissement 
dans  des  myélites  bien  évidemment  chroniques:  le  plus  souvent,  il  s'agit 
alors  de  foyers  aigus  éteints  qui  ont  permis  La  sui  vie  ;  les  foyers  chroniques 
d'emblée  sont  rares. 

IL  convient  donc,  au  point  de  vue  anatoniique,  de  séparer  la  forme  aiguë 
et  La  forme  chronique  de  la  myélite;  au  point  de  vue  clinique,  la  nécessité 
de  celle  séparation  est  plus  impérieuse  encore.  Dans  la  myélite  aiguë,  le 
malade  est  confiné  au  lit  dès  les  premiers  jours,  et  il  présente  les  phéno- 
mènes généraux  à  évolution  rapide  qui  appartiennent  à  toutes  les  affections 
fébriles;  mais  dans  la  myélite  chronique,  le  patient  peut  vivre  à  peu  près  de 
la  vie  commune  durant  des  mois,  durant  des  années,  dans  cet  état  d'impo- 
tence croissante  qui  caractérise  toutes  les  maladies  lentes  de  la  moelle, 
quelle  que  soit  d'ailleurs  la  nature  de  la  lésion.  Il  y  a  plus,  ce  n'est  pas 
seulement  par  Leurs  lésions,  par  leurs  symptômes  que  les  deux  formes  dif- 
fèrent l'une  de  l'autre;  une  observation  attentive  découvre  dans  les  causes 
elles-mêmes  une  divergence  digne  d'intérêt  :  des  causes  traumatiques  et 
accidentelles  {causes  externes)  provoquent  ordinairement  la  myélite  aiguë  ; 
l'hérédité,  des  causes  constitutionnelles  (cuises  internes)  donnent  naissance 
à  la  myélite  chronique.  La  première  est  l'objet  de  ce  chapitre  (2 

UENÈSE  ET  ÉTIOLOG1E. 

Les  lésions  Ira  lunatiques  du  rachis,  les  altérations  pathologiques  des  ver- 
tèbres et  des  méninges  (propagation  par  contiguïté),  sont  les  causes  les  plus 
fréquentes  de  la  myélite  aiguë  ;  cet  ordre  de  faits  réservé,  la  maladie  est 
positivement  rare;  elle  se  développe  sous  l'influence  du  froid,  ou  d'une 
température  artificielle  trop  élevée  (boulangers),  des  violents  efforts  muscu- 
laires et  des  excès  de  coït.  On  l'a  vue  naître  exceptionnellement  dans  le 
cours  ou  au  déclin  d'une  autre  affection  ;  les  maladies  de  la  vessie,  les  typlius 
et  la  pleuropneumonie  ont  été  signalés,  mais  les  lésions  vésicules  ont  à  cet 
égard  une  puissance  pathogénique  prépondérante  (3). 

(1)  Voyez  la  note  au  début  du  chapitre  de  la  sclérose  de  l'encéphale. 

(2)  Brera  und  Harless,  Ueber  die  Entzûndung  des  Rùckenmarks  Nûrnberg,  1814. 
—  Fink,  Die  Riickemnarksentzùndung.  Bambei'sr,  1 825.  —  Jansox,  De  myelitide.  Be- 
rolinî,  1833.  —  Hasse,  Ollivier,  /oc.  cit. 

(3)  Leydex,  Versammlung  deutxcher  Naturforscher  und  Aerzte  su  Hannover}-iSfib. 
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\NATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 


Au  point  de  vue  de  la  disposition  topographique  des  lésions,  on  peut  dis- 
tinguer deux  variétés  ;  un  pu  plusieurs  foyers  bien  limités,  quant  à  leur 
étendue  longitudinale,  occupent  la  surface  extérieure  de  l'organe  et  pénè- 
trent plus  ou  moins  loin  dans  son  épaisseur  {myélite  en  foyer);  ou  bien  il 
y  a  un  foyer  central  très-étcndu  dans  le  sens  longitudinal,  foyer  unique  qui 
peut  être  borné  à  la  substance  grise,  ou  empiéter  sur  la  substance  blanche  qui 
l'a  circonscrit  (myélite  centrale).  Dans  la  myélite  m  foyer,  les  méninges  sont 
ordinairement  injectées  et  épaissies  au  niveau  des  points  malades,  elles 
adhèrent  entre  elles  et  avec  le  tissu  nerveux,  dont  les  couches  superficielles 
sa  détachent  par  l'ablation  des  membranes.  En  l'absence  même  de  lésions 
méningées,  et  avant  l'ouverture  des  enveloppes,  l'altération  médullaire  est 
souvent  révélée  par  la  turgescence  et  la  tuméfaction  limitées  du  tissu  ra- 
molli; on  peut  trouver  aussi  de  petites  nodosités  exubérantes  sur  les  cor- 
dons antérieurs  et  autour  des  racines  des  nerfs  (Mannkopff).  La  grandeur  du 
foyer  est  variable  depuis  le  volume  d'un  pois  jusqu'à  une  étendue  de  plu- 
sieurs centimètres;  s'il  intéresse  toute  l'épaisseur  de  la  moelle,  les  deux 
parties  saines  de  l'organe  peuvent  n'être  plus  reliées  ensemble  «pie  par  les 
méninges.  Dans  le  cas  contraire,  l'ablation  de  la  substance  ramollie  laisse 
une  dépression  plus  ou  moins  forte,  au  fond  de  laquelle  le  tissu  reprend  peu 
à  peu  sa  consistance  normale  ;  il  est  rare  que  la  lésion  soit  assez  limitée 
pour  n'intéresser  que  l'un  des  systèmes  de  la  moelle,  elle  porte  en  général 
et  sur  l'antérieur  et  sur  le  postérieur,  mais  elle  n'y  est  pas  toujours  égale- 
ment prononcée;  de  même  les  deux  moitiés  latérales  sont  ordinairement 
atteintes,  mais  elles  ne  le  sont  pas  toujours  au  même  degré.  A  l'œil  nu,  et 
quand  la  lésion  est  récente,  la  partie  ramollie  a  l'aspect  d'une  bouillie  d'un 
blanc  rougeàtre,  parsemée  de  points  rouges  isolés  ou  continents,  sans  dis- 
tinction possible  de  la  substance  blanche  et  de  la  grise;  au  bout  de  quelques 
jours,  la  consistance  de  ce  magma  diminue,  il  tourne  à  la  liquéfaction,  cl 
en  même  temps  il  se  décolore  par  transformation  de  l'hématine  ;  passant 
successivement  par  les  nuances  rouge-brun,  rouga-jaune  et  jaune,  il  arrive 
au  blanc.  L'examen  microscopique  montre,  dès  le  début,  une  congestion 
intense  avec  de  nombreux  extravasats  sanguins,  une  prolifération  nucléaire 
dans  la  tunique  adventice  des  vaisseaux,  un  gonflement  des  cellules  delà 


(1)  Carswkll,  Illustrât,  of  the  clementary  Forms  of  Diseose.  London,  1838.  — 
Fôrster,  Rokitansky,  loc.  cit.  —  Mannkopff,  Ueber  Myelitis  ncuta  (Vcrsammluny 
deutscher  Natufforscher  und  Aerztc  zu  Hannover.  1865.  —  Aerztliche  Zeitschr.  fur 
prakt.  Heilk.,  1865). 
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oévroglia  par  une  matière  granuleuse  [tumtfMtion  trouble  de  \hvhow),  une 
exsudation  séro-fibrineuse  ou  séreuse  dans  la  trame  interstitielle,  enfin  une 
Ryperplasie  notable  de  la  névroglie,  caractérisée  par  La  production  d'élé- 
ments nucléaires  el  de  corpuscules  à  noyaux  multiples  [éléments  indifférents 
de  Forster,  néoplasie  celluloàré),  Par  ces  altérations  initiales,  la  nutrition  des 
éléments  nerveux  est  compromise,  et  ils  subissent  l'infiltration  graisseuse j 
de  là  l'énorme  quantité  de  granulations  graisseuses  qui  occupent  le  foyer, 

tellement  que  les  vaisseaux  paraissent  plongés  dans  un  manelion  do  graisse 
(Mannkoptl).  Les  tubes  nerveux  sont  rompus,  La  iméline  est  segmentée  ou 
liquéfiée,  les  cylindres-axes  ont  disparu,  ou  bien  ils  sont  entourés  de  goutte- 
lettes graisseuses  ;  dans  quelques  cas  de  myélite  trauinalique,  Virehow  les 
a  vus  altérés  et  déformés  ;  les  cellules  nerveuses  résistent  plus  longtemps. 
Ce  ne  sont  pas  seulement  les  éléments  anciens  qui  se  chargent  de  graisse, 
les  éléments  nouvellement  formés  participent  à  cette  altération,  qui  se  tra- 
duit par  la  présence  de  granulations  libres,  et  de  corps  spliériques  grenus, 
connus  depuis  (iluge  sous  le  nom  de  corps  gramlrnsB,  Ces  corps  ne  sont  point 
caractéristiques  de  rintlanmiation,  ils  témoignent  seulement  d'une  infil- 
tration graisseuse  des  éléments  normaux  ou  anormaux  du  tissu;  aussi  est-ce 
dans  la  nécrobiose  ischémique  que  la  formation  de  ces  corps  esl  le  plus 
abondante  et  le  plus  rapide  (1).  Telles  sont  les  lésions  ordinaires  des  cas 
aigus,  la  suppuration  est  possible,  elle  a  été  vue,  mais  elle  est  rare  ;  le  pus 
qui  provient  des  éléments  multipliés  de  la  névroglic  se  montre  d'abord  au 
centre  du  foyer  dont  les  couches  périphériques  peuvent  subir  alors  une  con- 
densation marquée.  —  Lorsque  la  vie  du  malade  se  prolonge,  l'évolution  du 
foyer  ne  s'arrête  pas  à  ce  point  ;  s'il  est  volumineux,  il  est  circonscrit  par 
une  néoplasie  conjonctive,  et  transformé  en  kyste  séreux,  cloisonné  par  des 
brides  de  formation  nouvelle.  S'il  est  petit,  il  peut  disparaître  par  résor- 
ption du  contenu,  et  ne  laisser  d'autres  traces  qu'une  induration  limitée 
due  à  une  sclérose  partielle,  ou  une  plaque  colorée  en  jaune  par  du  pig- 
ment. Parfois,  cependant,  la  lésion  n'atteint  pas  ces  phases  ultimes,  et 
même  après  une  survie  suffisante  on  trouve  le  foyer  à  l'état  de  ramollisse- 
ment décoloré;  s'il  n'existe  alors  aucun  vestige  de  néoplasie  cellulaire  ou 
conjonctive,  l'origine  inflammatoire  delà  lésion  devient  fort  problématique, 
d'autant  plus  qu'on  observe  souvent  dans  ce  cas  des  détritus  granuleux  ana- 
logues à  ceux  qu'on  rencontre  dans  la  nécrobiose  ischéiniqiie  ;  je  suis  con- 
vaincu, je  Le  répèle,  que   l'ischémie,  est  la  cause  réelle  de  ces  foyers 
blancs  sans  trace  saisissable  de  processus  irritatif.  Quoi  qu'il  en  soit,  les 

(1)  Ces  corps  granuleux  ont  plusieurs  origines  ;  ils  sont  constitués  par  La  réunion  de 
granulations  graisseuses  isolées  (Bouchard),  par  lastéatose  des  leucocytes  (Robin),  plus 
rarement  par  la  régression  graisseuse  de  la  myéline  segmentée,  ou  par  l'infiltration  des 
éléments  de  la  névroglic  (Vircliovv). 
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foyers  anciens  présentent  souvent  des  amas  de  pigment,  des  corps  amy- 
loïdes,  on  y  a  même  trouvé  des  cellules  nerveuses  calcifiées  (Forster). 

Dans  la  myélite  centrale,  il  y  a  quelquefois  une  injection  de  la  pie -mère 
et  une  légère  intumescence  de  la  moelle,  mais  toute  modification  extérieure 
peut  faire  défaut.  A  la  coupe,  on  constate  que  les  contours  de  la  substance 
grise  sont  effacés,  elle  est  d'une  teinte  foncée,  criblée  d'extravasats  san- 
guins, et  sa  consistance,  est  diminuée.  Plus  tard,  c'est  une  bouillie  d'épais- 
seur variable  qui  occupe,  le,  centre  de  la  moelle,  et  l'altération  porte  fré- 
quemment sur  les  couebes  profondes  de  la  substance  blanche  ;  la  lésion, 
toujours  très-étendue,  peut  occuper  toute  la  longueur  de  l'organe.  La  sup- 
puration est  aussi  rare  que  dans  la  variété  précédente,  mais  elle  a  été 
observée  (cas  type  de  Carswell);  en  général,  c'est  une  évolution  rétrograde 
qui  a  lieu,  les  débris  du  tissu  nerveux  et  les  produits  exsudés  sont  résorbés, 
et  la  cavité  est  remplie  d'une  sérosité  trouble  ou  limpide.  D'après  Roki- 
tansky,  les  cordons  blancs  périphériques  peuvent  être  distendus  et  formel' 
un  cylindre  fluctuant  autour  de  la  cavité  hydropique,  qui  est  cloisonnée  par 
des  brides  conjonctives  de  nouvelle  formation. 

Pour  ne  pas  scinder  la  description  anatomique,  j'ai  suivi  le  foyer  dans 
toutes  ses  phases;  mais  ces  périodes  régressives  de  résorption,  d'enkyste- 
ment,  d'induration,  appartiennent  à  la  phase  chronique  d'une  myélite 
aiguë  qui  a  permis  la  survie,  ou  à  une  myélite  chronique  d'emblée  qui,  en 
raison  de  sa  marche  plus  lente,  est  arrivée  à  cette  lésion  ultime,  sans  pro- 
voquer l'orage  symptomatique  de  la  forme  aiguë. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC  (1). 

Le  frisson  initial  est  rare,  mais  la  fièvre  est  constante,  et  elle  acquiert 
parfois  une  intensité  aussi  grande  que  dans  les  autres  phlegmasies  viscérales. 
Avec  la  fièvre,  souvent  avant  elle,  surviennent  des  phénomènes  excentriqi  i 
qui  témoignent  de  l'irritation,  que  font  subir  aux  racines  nerveuses  les 
lésions  de  la  moelle,  ou  la  méningite  concomitante  ;  ces  phénomènes  sont 
les  douleurs  dorsales,  les  douleurs  en  ceinture,  et  les  irradiations  dans  les 
membres.  La  douleur  dans  le  dos  n'est  pas  toujours  spontanée,  elle  appa- 
raît seulement  lorsqu'elle  est  provoquée  par  la  percussion  vertébrale,  ou 
par  l'application  d'une  éponge  imbibée  d'eau  chaude,  ou  d'un  morceau  de 

(i)  A.  Levv,  De  myelitide  spinali  acuta.  Bcrolini,  1863.  —  Brown-Séquard,  Jac- 
coud,  Mannkopff,  loc.  cit.  —  Hixf,  A  cnic  of  Myelitis  presenling  ail  tke  Symptoms  of 
severe  Chorea  (Med.  Times  and  Gaz.,  1865).  —  H.  Exgelkex,  Beitrag  sur  Pathologie 
der  akuten  Myelitis.  Zurich,  1867.  —  Hitzig,  Zttr  Pathologie  und  Thérapie  entziind/i- 
ther  Riickenmarksa/fcctionen  (Virchov/s  Arcliiv,  1867). 
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glace.  Si  cotte  douleur  est  réveillée  aussi  par  les  mouvements  du  tronc,  il 
y  a  lieu  de  l'imputer  à  l'inflammation  des  méninges]  du  reste,  ces  douleurs 
excentriques,  dans  la  myélite  isolée,  sont  moins  vives  que  dans  la  myélo- 
méningite,  et  elles  sont  moins  diffuses,  c'est-à-dire  qu'elles  ne  se  font  sentir 
que  sur  le  trajet  des  nerfs  qui  naissent  d'un  département  limité  de  l'axe 
spinal.  Ces  symptômes  ne  doivent  être  tenus  pour  des  signes  de  myélite  que 
lorsqu'ils  ont  un  caractère  excentrique  évident,  c'est-à-dire  lorsqu'ils  pren- 
nent naissance  non  pas  dans  le  point  de  la  périphérie  auquel  le  malade  les 
rapporte,  mais  dans  le  centre  rachidien  ;  il  importe  doue  de  les  distinguer 
îles  douleurs  nées  sur  place.  S'il  s'agit  d'une  douleur  dorsale,  on  se  basera 
sur  l'intégrité  des  parties  molles  et  du  squelette  pour  en  déterminer  la  véri- 
table origine  ;  s'agit-il  de  douleurs  dans  les  membres,  on  se  rappellera  que 
les  douleurs  excentriques  ne  sont  exagérées  ni  par  la  pression  ni  par  les 
mouvements  des  parties  qui  en  sont  le  siège  apparent,  tandis  que  les  dou- 
leurs nées  sur  place  sont  toujours  modifiées  en  plus  ou  en  moins  par  ces 
explorations.  Avec  ces  douleurs  excentriques  coïncident  souvent  des  aberra- 
tions de  sensibilité  consistant  en  des  sensations  incommodes  de  fourmille- 
ment, de  piqûres,  de  chaleur  ou  de  froid;  V  hyperesthésie  est  assez  rare, 
d'ailleurs  elle  se  rapporte  à  la  phlegmasie  des  méninges  plutôt  qu'à  celle  de 
la  moelle;  parfois,  cependant,  elle  présente  un  caractère- particulier  qui  en 
fait  un  signe  de  myélite  :  la  moindre  excitation,  le  simple  contact  de  l'un 
des  membres  inférieurs  détermine  des  sensations  douloureuses  dans  l'autre 
membre;  ce  phénomène,  qui  est  de  l'ordre  de  ceux  qu'on  désigne  sous  le 
nom  de  sensation*  associées,  indique  que  la  portion  de  moelle  à  laquelle 
aboutissent  les  nerfs  excités  par  le  contact,  est  le  siège  d'une  excitabilité 
exagérée,  laquelle  se  traduit  par  des  manifestations  douloureuses  excentri- 
ques dans  le  membre  du  côté  opposé.  Vanestkésie  est  plus  fréquente  que 
l'hyperesthésie,  et  lorsqu'elle  apparaît  de  bonne  heure  elle  peut  revêtir  la 
forme  connue  sous  le  nom  à'anesthésie  douloureuse  ;  dans  les  points  oii  une 
exploration  convenable  a  fait  constater  l'abolition  de  la  sensibilité ,  le  malade 
accuse  des  douleurs  spontanées  [dus  ou  moins  fréquentes.  En  raison  de 
l'anesthésie,  ces  douleurs  ne  peuvent  être  que  les  manifestations  périphé- 
riques d'un  travail  morbide  central,  qui  augmente  l'excitabilité  des  éléments 
nerveux;  aussi  l'anesthésie  douloureuse  coïncide  constamment  avec  l'exa- 
gération des  mouvements  réflexes.  Ces  nombreux  désordres  de  la  sensi- 
bilité peuvent  être  ramenés  à  deux  groupes;  les  uns  sont  des  impressions 
douloureuses,  les  autres  sont  des  modifications  des  impressions  tactiles  (hy- 
peresthésie, anesthésie,  fourmillements,  picotements,  sensations  anormales 
diverses);  or, les  premiers  sont  l'effet  de  l'irritation  des  racines  postérieures 
dans  leur  trajet  intra-  ou  extra-médullaire  ;  les  seconds  dénotent  plutôt  la 
participation  des  cordons  blancs  postérieurs  (Schiff)  à  l'état  pathologique  de 
la  moelle.  La  substance  grise  n'étant  pas  excitable  par  elle-même,  est 
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étrangère  à  la  production  du  ces  phénomènes;  e«  revanche,  l'abolition 
de  la  sensibilité  à  la' douleur  [analgésie)  est  sous  sa  dépendance  immé- 
diate, aussi  est-elle  frôquemwaal  observée  dans  la  myélite  centrale.  11 
est  clair  (pie  l'analgésie  ne  peut  être  imputée  à  l'allération  de  la  sub- 
stance grise  a'slhésodique  que  dans  le  cas  où  il  u  n  a  pas  d'anesthésie  con- 
comitante ;  lorsque  Jes  deux  symptômes  coïncident  ,  les  racines  posté- 
rieures, conducteurs  uniques  de  toutes  les  impressions  cutanées,  peuvent 
être  en  cause,  aussi  bien  que  les  couches  blanches  et  grises  du  système 
spinal  postérieur. 

Dans  la  sphère  de  la  motu.itk,  ce  sont  les  symptômes  de  paralysie  qui  se 
montrent  les  premiers;  il  peut  x  avoir  des  contractures,  des  spasmes  mus- 
culaires, on  peut  chez  les  enfants  observer  des  convulsions  et  même  des 
mouvements  choréiformes;  mais,  à  moins  qui]  n'y  ail  méningite  conco- 
mitante, ces  phénomènes  d'hyparkinésie  involontaire  sont  postérieurs  à 
la  paralysie,  qui  est  en  définitive  le  fait  dominant.  La  paraplégie  a  une 
marche  rapide  ;  je  l'ai  vue  complète,  après  trente-six  heures  de  maladie, 
chez  un  homme  de  trente-deux  ans  qui  s'était  exposé  au  froid  au  mo- 
ment où  il  venait  de  mettre  du  pain  au  four  ;  dix-huit,  jours  plus  tard, 
l'autopsie  faisait  constater  une  méningo-my élite  suppurée  de  tout  le  seg- 
ment lombaire  jusqu'à  la  huitième  paire  dorsale.  Vêtent lue  de  la  paralysie 
varie  selon  la  hauteur  de  la  lésion  ;  celle-ci  est-elle  limitée  à  La  région 
lombo-domde,  l'inertie  est  bornée  aux  membres  inférieurs,  aux  muscles 
larges  de  l'abdomen  et  aux  sphincters.  Quand  le  centre  cilio-spinal  est 
intéressé  (de  la  cinquième  vertèbre  cervicale  à  la  sixième  dorsale),  la  para- 
lysie atteint  les  membres  supérieurs]  et  tant  que  la  désorganisation  du 
tissu  nerveux  n'est  pas  complète,  on  observe  des  mouvements  désordonnés 
du  cœur,  et  des  phénomènes  oculo-pupillaires  (dilatation  des  pupilles  et 
saillie  des  globes  oculaires)  résultant  de  l'excitation  de  cette  région  spéciale; 
quand  l'excitation  fait  place  à  l'inertie,  Jes  pupilles  se  resserrent,  et  la 
saillie  des  yeux  disparaît.  Dans  la  myélite  cervicale  proprement  dite,  la  para- 
lysie du  tronc  et  des  membres  peut  être  compliquée  de  dysphagie,  quel- 
quefois de  difficulté  dans  la  parole;  mais  ce  sont  les  troubles  mécaniques 
de  la  respiration  qui  sont  les  symptômes  les  plus  constants,  la  dvspnée  est 
d'autant  plus  violente  que  la  lésion  est  plus  élevée,  et  lorsqu'elle  siège  au- 
dessus  de  l'origine  des  phréniques,  la  mort  est  très-rapide.  L'inertie  respi- 
ratoire qui  la  cause,  est  amenée  de  deux  manières  différentes  :  tantôt  le 
bulbe  qui  est  le  primum  movens  de  l'acte  respiratoire  est  intéressé  lui-même, 
et  son  activité  primordiale  fait  défaut,  la  mort  dans  ce  cas  est  instantanée  ; 
tantôt  l'excitation  bulbaire  persiste,  mais  la  lésion  a  coupé  les  voies  qui  la 
conduisent  aux  muscles,  l'effet  est  moins  foudroyant,  il  n'est  pas  moins  cer- 
tain. Comme  les  éléments  kinésodiques  des  membres  supérieurs,  des  mem- 
bres inférieurs  et  des  sphincters  n'occupent  pas  la  même  situation  dans  le 
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système  autéro-laléral  do  la  moelle,  il  3e  peut  que  la  lésion  soit  assez  cir- 
conscrite en  largeur  et  en  profondeur  pour  ne  pas  les  atteindre  tous  à  la 
fois.  Le  fait  esl  très-rare,  vu  le  petit  volume  de  l'organe,  mais  il  a  été 
observé,  particulièrement  dans  la  mu'dile  cervicale  ou  ccrvico-ilorsale  ;  on 
a  vu  alors  La  paralysie  des  membres  supérieurs  précéder  celle  des  membres 
abdominaux,  et  l'asphyxie  causer  la  mort  avant  l'apparition  d'une  paraplé- 
gie régulière.  Ces  cas  sont  exceptionnels. —  I  n  symptôme  tout  particulier 
a  été  attribué  à  la  myélite  cervicale,  c'est  le  priapisme,  mais  il  esl  absolu- 
ment inconstant. 

A  moins  que  la  phlegmasic  n'occupe  la  totalité  du  segment  lombaire, 
les  iiôtn  i:\iknts  §uêFLEB&  sont  notablement  accrus  dans  la  période  initiale  de 
la  maladie,  parce  que  la  portion  de  moelle  située  au-dessous  de  la  lésion 
est  soustraite  à  l'influence  cérébrale  ;  son  action  propre  devient  prédomi- 
nante parce  qu'elle  est  isolée.  Dans  le  cas  supposé,  les  mouvements  réflexes 
peuvent  être  exagérés  jusqu'à  la  mort,  si  la  myélite  reste  localisée  sur  un 
point  de  la  région  dorsale  ;  lorsqu'elle  occupe  d'emblée  le  renflement  cru- 
ral, l'exagération  des  mouvements  réflexes  manque  ou  bien  elle  est  fugitive, 
et  l'on  observe  dès  les  premiers  jours  l'abolition  de  l'excitabilité  réflexe.  La 
raison,  c'est  que  le  segment  Inférieur  de  la  moelle,  étant  désorganisé,  perd 
son  action  propre;  ce  n'est  plus  seulement  l'influence  cérébrale  qui  manque 
aux  muscles  innervés  par  la  partie  lésée,  c'est  aussi  l'influence  spinale,  cl 
les  mouvements  produits  par  cette  influence  involontaire,  c'est-à-dire  les 
mouvements  réllexes,  manquent  comme  les  mouvements  volontaires  pro- 
duits par  l'influence  cérébrale.  Lorsque  dans  le  cours  d'une  myélite,  ou  plus 
généralement  cbez  un  paraplégique,  les  mouvements  réflexes  ont  été  mani- 
festement exagérés  pendant  un  certain  temps  et  qu'ils  diminuent  ensuite 
pour  disparaître  définitivement,  on  peut  affirmer  que  la  lésion  circonscrite 
d'abord  au-dessus  du  segment  lombo-dorsal,  a  fini  par  l'envahir  et  en  ame- 
ner la  désorganisation.  Durant  la  période  d'exagération  (hyperkinésie  réflexe), 
le  segment  lombaire  soustrait  à  l'influence  du  cerveau  manifestait  son  action 
propre  avec  la  puissance  accrue  qu'elle  tirait  de  son  isolement  ;  durant  la 
période  d'abolition  (akinésie  réflexe),  celte  action  propre  ou  spinale  est 
anéantie,  parce  que  les  éléments  qui  en  sont  doués  sont  détruits.  Lu  résumé, 
dans  la  myélite  aiguë,  comme  dans  toutes  les  maladies  de  la  moelle,  les 
mouvements  réflexes  sont  normaux  ou  accrus  dans  les  membres  paralysés 
tant  que  l'influence  cérébrale  manque  seule  à  ces  membres;  ils  sont  affai- 
blis ou  nuls  lorsque  l'influence  spinale  leur  fait  également  défaut.  Celle 
proposition,  que  j'ai  formulée  déjà  dans  mon  ouv  rage  sur  les  Paraplégies, 
renferme  toute  la  sémiologie  des  mouvements  réflexes,  ei  j'ai  montré  qu'elle 
est  entièrement  applicable  aux  mouvements  provoqués  par  I'élëctricité.  Si 
l'influence  spinale  est  abolie  dans  les  muscles,  diminution  et  perte  de  la 
contractilité  électro-musculaire  ;  si  cette  influence  persiste,  conservation  de 
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la  contractilité,  quelle  que  soit  d'ailleurs  la  lésion  de  la  moelle.  —  Un  troi- 
sième phénomène  marche  de  pair  avec  les  précédents,  dominé  qu'il  est 
par  la  même  cause,  c'est  1' atrophié  des  muscles  paralysés  ;  elle  n'est  jamais 
le  résultat  de  l'abolition  pure  et  simple  de  l'influence  cérébrale,  elle  est 
toujours  l'effet  de  l'abolition  partielle  ou  totale  de  l'influence  spinale.  La 
myélite  aiguë  dure  rarement  assez  longtemps  pour  que  l'atrophie  secondaire 
des  muscles  soit  produite  ;  cependant,  lorsque  la  lésion  désorganise  rapide- 
ment le  segment  lombaire  de  la  moelle  dans  toute  son  épaisseur,  et  que 
le  malade  sui  vit  trois  ou  quatre  semaines,  on  peut  observer  une  diminu- 
tion positive  du  volume  des  muscles  paralysés,  avec  perte  des  mouvements 
réflexes  et  de  la  contractililé  électrique.  —  I/alcalinité  de  l'urine  n'a  pas 
grande  valeur  connue  symptôme  de  myélite,  parce  qu'elle  est  inconstante; 
il  en  est  de  même  de  l'albuminurie  et  de  la  glycosurie;  l'expérimentation 
les  provoque  par  la  destruction  de  la  moelle  dorsale,  mais  en  clinique,  ces 
désordres  manquent  très-souvent,  alors  même  que  la  lésion  occupe  le  siège 
d'élection. 

La  myélite  aiguë  se  distingue  entre  toutes  les  maladies  de  la  moelle  par 
la  rapidité  avec  laquelle  elle  produit  des  altérations  m  tritivks  dans  les 
membres  paralysés  ;  les  eschares  sont  précoces  et  étendues,  l'œdème  peut 
survenir  dès  la  seconde  semaine,  les  téguments  ont  perdu  toute  résistance 
vitale,  le  moindre  traumatisme  (excoriation,  pression)  détermine  l'irritation 
destructive  qui  aboutit  à  la  nécrose  du  tissu;  mais,  contrairement  à  la  théorie 
vaso-motrice  commune,  qui  indiquerait  ici  une  élévation  de  température  ; 
l'observation  démontre  que  ce  phénomène  n'est  rien  moins  que  constant. 
Dans  deux  cas  avec  autopsie,  j'ai  constaté  un  abaissement  thermométrique 
dans  les  membres  paralysés  :  et  dans  sept  observations  également  complètes, 
Mannkoplfa  noté  la  même  modification,  de  sorte  qu'il  y  voit  un  des  sym- 
ptômes ordinaires  de  la  maladie.  Ce  savant  confrère,  dont  le  travail  a  été  lait 
sous  la  direction  de  Frerichs,  a  signalé  deux  autres  phénomènes,  des  sueurs 
profuses  de  la  moitié  supérieure  du  corps,  et  une  anasarque,  indépendante 
d'altération  urinaire  et  de  toute  autre  cause  appréciable. 

La  myélite  aiguë  peut  tuer  dès  les  premiers  jours;  en  général  elle  dure  de' 
deux  à  trois  semaines,  cl  la  mort  a  lieu  par  asphyxie  ou  dans  le  collapsus. 
Dans  les  cas  plus  heureux,  les  accidents  aigus  s'amendent,  la  fièvre  tombe, 
l'extension  de  la  paralysie  cesse,  et  le  malade  arrive  à  c  et  état  chronique  de 
durée  indéterminée,  qui  est  caractérisé  par  une  paraplégie  persistante  plus 
ou  moins  complète.  Quant  à  une  guérison  véritable,  elle  n'est  point  démon- 
trée ;  les  faits  cités  comme  exemples  appartiennent  vraisemblablement  à  la 
congestion  de  la  moelle,  ou  à  la  méningite  spinale. 

Le  traitement  est  le  même  que  celui  de  la  méningite  aiguë. 
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CHAPITRE  VI. 
MnrÉi.iTE  ciiko\iqui:.  —  sclérose  ^pinau. 

La  myélite  chronique  est  anatomiquenient  constituée,  soi!  par  un  ou  plu- 
sieurs potebs  de  ramollissement  parvenus  au\  phases  de  régression,  soit 
par  la  transformation  conjonctive  de  La  névroglie  avec  étouffement  et  des- 
truction des  éléments  nerveux,  c'est-à-dire  par  la  sclérose. 

F^a  sclérose   spinale  (i)    est   CIRCONSCRITE  OU  GÉNÉRALISÉE,  et  la  SCLÉROSE 

généralisée  présente  elle-même  deux  variétés  distinctes;  elle,  est  régulière  et 
uniforme,  ou  bien  ir  régulière  et  diffuse. 

La  sclérose  circonscrite  est  limitée  à  un  petit  segment  de  l'organe  dont, 
elle  peut  occuper  toute  l'épaisseur,  .l'entends  par  sclérose  régulière  ou  uni- 
forme celle  qui  atteint  par  un  envahissement  non  interrompu  et  symétrique 
les  cordons  homologues  de  la  moelle  (sclérose  des  cordons  antérieurs,  des 
cordons  latéraux  ;  scléroses  antéro-latérales  ;  sclérose  des  cordons  posté- 
rieurs, ou,  par  abréviation,  sclérose  postérieure);  la  sclérose  irréguliêre  ou 
diffuse  est  celle  qui  est  distribuée  par  .noyaux  distincts  et  isolés  sur  diverses 
régions  de  l'axe  spinal,  souvent  sur  des  cordons  hétérologues  (2). 

Qu'elles  soient  circonscrites,  uniformes,  ou  diffuses,  les  scléroses  qui  occu- 
pent le  système  antéro-latéral  de  la  moelle  doivent  être  réunies  dans  la  même 

'1)  Voyez  ta  bibliographie  de  la  sclérose  encéphalique;  en  outre,  Cbuveilhier,  Ana- 
tomie  pathologique,  livr.  XXXVIII.  —  L.  MiîLLEn,  De  indurations  medullœ  spinalis. 
Bon.,  1842.  — Rokitansky,  Ueber  das  Auswachsen  (1er  Bindegewebssubstanzen  (K.K. 
Akad.  zu  Wien;  mat.-nat.  CL,  1854). —  Ueber  lïindegewcbswuchcrung  im  Nerven- 
system.  Wien,  1857.  —  Tïbck,  Ueber  Degeneration  einzélner  BûekenmarksstrSnge 
K.  K.Akari.  zu  Wien  ;  mat.-nat.  CL,  1856). —  Demme,  Beitrûge  zur  patliolog.  Anat. 
des  Tetanus.  Leipzig  und  Heidelberg,  1859.  —  Rindfleiscii,  Histologisches  Détail  zu 
der  grauen  Degeneration  von  Gehirn  und  Ruckemnark  (Virchow's  Archiv,  XXVI, 
1863.  —  Leydex,  Ueber  graue  Degeneration  des  Rûckenmarks  (Deutsche  K/inik, 
1863).  —  Frommanx,  Untersuchungcn  ùber  die  normale  und  patholog .  Anat.  des  Rue- 
kenmarkes.  Fena,  1864.  —  Jaccoud,  Les  paraplégies  et  Vataxie.  Paris,  1864.  — • 
Clinique  médicale,  Paris,  1867.  — Ciiarcot,  Oiidenstein,  loc.  cit.  —  VcLPlAN,  Note  sur 
la  sclérose  en  plaques  de  la  moelle  épinière  (Union  méd.,  1866).  —  Rourneviixe,  De 
la  sclérose  en  plaques  disséminées  (Mouvement  médirai,  1868). 

(2)  Cette  variété,  que  j'ai  signalée  eu  1864  d'après  les  observations  de  Valentiner, 
a  été  décrite  en  1866  par  le  professeur  Vulpian  sous  le  nom  de  sclérose  en  plaques. 
Dans  sa  thèse  de  1867,  Ordenstein  l'a  dénommée  sclérose  en  plaques  généralisée  ; 
mais  il  a  compris  sous  ce  nom  la  sclérose  cérébro-spinale. 
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description  clinique  ;  dans  tous  ces  cas  en  effet,  par  cela  seul  que  la  lésion 
domine  dans  les  cordons  antéro-latéraux,  elle  a  pour  résultat  d'interrompre 
les  voies  de  la  transmission  motrice  volontaire,  et  l'étal  de  paraplégie  chro- 
nique est  constitué  ;  analogie  symptoniatique  de  premier  ordre  qui  impose 
le  rapprochement  de  ces  diverses  altérations,  Mais  la  sclérose  régulière  pos- 
térieure (celle  qui  occupe  uniformément  une  grande  partie  ou  la  totalité  des 
cordons  postérieurs)  doit  être  l'objet  d'une  étude  particulière  ;  ce  n'est  pas 
la  nature  de  la  lésion  qui  commande  celle  séparation,  c'est  uniquement  son 
siège,  (l'est  en  raison  de  sa  topographie  spéciale  qu'elle  donne  lieu  à  des 
svmplomes  distincts  ;  la  scission  est  nécessitée  par  la  clinique,  elle  ne  l'est 
ni  par  J'analomie  pathologique,  ni  par  l'étiologie  qui  est  commune.  Les 
divers  systèmes  de  la  moelle,  n'ayant  pas  les  mêmes  attributs  physiologiques, 
une  lésion,  identique  quant  à  sa  nature,  provoque  naturellement  des  phéno- 
mènes différents,  selon  rôle  fonctionnel  de  la  partie  où  elle  siège.  Je  décrirai 
donc  en  hloc  :  la  myélite  cintoNiguEet  la  sclérose  si-in au;  antého-latéhale,  c'est- 
à-dire  les  lésions  inflammatoires  qui  sont  cliniquement  caractérisées  par  la 
paraplèijie  chronique;  puis  j'étudierai  dans  le  c  hapitre  suivantla  sclérose  spi- 
nale postérieure,  qui  est  eliniquementcaractérisée  par  le  symptôme  connu 
sous  le  nom  d'utaxie  locomotrice. 

Un  mot  d'abord  sur  l'étiologie  qui,  je  le  répète,  est  la  même  dans  les  deux 
formes. 

ÉTIOLOGlIi. 


L'influence  de  Yâçe  et  du  sexe  est  si  peu  marquée  qu'elle  mérite  à  peine 
de  figurer  dans  l'étiologie  ;  cependant  les  formes  scléreuses  sont  plus  fré- 
quentes chez  les  individus  du  sexe  masculin,  et  pendant  la  période  de  vingt 
à  quarante-cinq  ans.  L'action  de  l'hérédité  est  positive,  elle  se  manifeste  de 
deux  manières  :  tantôt  la  maladie  esl  léguée  sous  la  même  forme,  c'est- 
à-dire  que  plusieurs  membres  d'une  famille  sont  atteints  de  myélite  chro- 
nique ;  tantôt  c'est  simplement  une  prédisposition  générale  aux  maladies  des 
centres  nerveux  qui  est  transmise;  il  n'y  a  pas  de  myélite  chez  les  ascendants, 
mais  il  y  a  une  maladie  quelconque  de  l'appareil  cérébro-spinal.  L'inflam- 
mation chronique  de  la  moelle  est  favorisée  par  toutes  les  circonstances  qui 
provoquent  des  congestions  vers  l'organe  ,  à  ce  titre  l'onanisme,  les  excès 
vénériens  (surtout  le  coït  debout),  les  accouchements  répétés  sont  des  causes 
puissantes  de  la  maladie  ;  il  en  est  de  même  du  froid,  et  il  faut  entendre  par 
là  non-seulement  l'impression  passagère  d'un  refroidissement  accidentel, 
mais  l'action  persistante,  résultant  de  l'habitation  de  logements  froids  et 
humides. 

Quatre  maladies  présentent  la  myélite  chronique  au  nombre  de  leurs 


MYÉLITE  CHKUNIQUE.  —  SCLÉROSB  AJTEÈRO-L4TÉRA.LE.  319 

manifestations  possibles  ;  ce  sont,  par  ordre  de  fréquence  décroissante,  le  rhu- 
matisme, l'alcoolisme,  la  goutte  et  la  syphilis.  Ces  laits  sont  assez  rares;  plus 
rares  encore  sont  ceux  qui  établissent  l'influence  pathogéniquo  de  La  suppres- 
sion d'une  maladie  cutanée  habituelle  (répercussion).  11  est  pourtant  quelques 
Observations  qui  démontrent  tout  au  moins  la  coïncidence  de  ces  deux  phé- 
nomènes, développement  d'une  myélite  chronique,  scléreuse  ou  non,  après 
la  disparition  provoquée  d'une  maladie  chronique  de  la  peau. 

ANATOMIE  l'ATKOl.OlUnt'E. 

Ramollissement.  —  Chez  les  individus  qui  ont  succombé  à  une  myé- 
lite chronique,  on  trouve  tantôt  des  poybrs  DE  tUdÉOLLESSEMENr  (1),  tantôt  de 
la  sclérose  pure.  La  première  lésion  me  semble  plus  rare  que  la  seconde  ; 
mais  des  laits  plus  nombreux  sont  nécessaires  pour  juger  la  question.  Ces 
foyers  ne  diffèrent  pas  de  ceux  que  nous  avons  étudiés  en  traitant  de  la 
myélite  aiguë,  seulement  ils  sont  parvenus  à  une  phase  plus  avancée,  ils 
sont  décolorés  et  en  pleine  régression;  il  n'est  pas  rare  d'observer  à  leur 
niveau  une  induration  périphérique  qui  les  circonscrit  plus  ou  moins  nette- 
ment, Cette  induration  est  due  à  une  sclérose  limitée,  et  la  coexistence  de 
ces  altérations  sur  le  même  point  est  une  preuve  certaine  de  l'origine 
inflammatoire  du  ramollissement.  Dans  d'autres  cas,  les  méninges  sont 
injectées,  adhérentes  au  niveau  de  la  lésion,  et  la  pie-mère  présente  un 
épaississement  notable  qui  se  retrouve  dans  les  prolongements  qu'elle  donne 
à  la  moelle;  cette  méningite  scléreuse  limitée  est  encore  un  bon  argument 
en  faveur  de  la  myélite  chronique.  Mais  lorsque  ces  deux  témoignages  l'ont 
défaut,  la  conclusion  esi  plus  difficile  ;  il  est  bon  de  se  souvenir  en  tout  cas 
qu'il  y  a  ici  trois  causes  d'erreur  :  le  ramollissement  par  imbibition  séreuse, 
le  ramollissement  cadavérique  'ils  ne  sont  ni  l'un  ni  l'autre  en  foyers  cir- 
conscrits), et  vraisemblablement  le  ramollissement  ischémique;  ce  dernier 
ne  peut  être  éliminé  qu'après  examen  minutieux  de  l'état  des  vaisseaux 
spinaux. 

Scieront»  antèro-UUcrale  (2).  —  Circonscrite,  étendue  ou  diffuse,  la 

(1)  Voyez  la  bibliographie  de  la  myélite  aiguë  ;  en  outre  Vogt,  Ucbcr  die  Erwci- 
diunfj  des  Gehirns  and  liiirkcinn'n-kci.  QeMetberg  und  Leipzig,  1840.  —  Ga.meri:h, 
Ucbcr  Meningilis  ttpmatiê  chriniini  nnrt  Mi/rfitis  (Wiirtp.mh.  ( 'orresponde/iz- H/a If, 
18(52).  — Kirciiiikim,  Ucbcr  Kntzinidung  dus  liiinkcn  marks.  Wiir/.lmrg,  1864. 

(2)  Si  l'on  veut  avoir  une  vue  crante  et  corn/dcle  des  faits  et  des  travaux  qui  se  ra<- 
i;u  lient  à  la  sclérose  amkuo-i.m  ki.vi.i.  de  kl  moelle  (pour  la  poslérienre  les  laits  ne  se 
eomptent  plus),  il  est  néeess aire  de  tenir  compte  des  observations  de  sclérose  cérébrale 
dans  lesquelles  la  lésion  dépassant  les  limites  de  l'encéphale,  intéressait  aussi  les  région* 
raeliidiennes  de.   la  moelle  j  on  arrive  alors  an  tahlem  suivant  :  Cri  vf.ii.hikh  (8  ohs. 
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lésion,  Lorsqu'elle  est  ancienne,  peut  être  reconnue  par  l'œil  nu  à  l'augmen- 
tation  de  consistance  du  lissa,  et  à  sa  teinte  d'un  gris  fauve;  cette  teinte  est 
homogène  si  l'altération  est  très-ancienne,  elle  est  coupée  de  stries  blan- 
ches dans  le  cas  contraire.  Ces  stries  sont  les  fibres  nerveuses  dissociées 
et  brisées,  niais  encore  persistantes,  la  masse  de  coalear  grise  est  le  tissa 
nouveau  (morbiformation  conjonctive)  condensé,  épaissi  et  induré  ;  de  là  le 
nom  de  dégénérescence  grise  donné  à  la  lésion,  à  une  époque  où  ses  carac- 
tères intimes  étaient  moins  bien  élucidés.  Les  méninges  sont  fréquemment 
adhérentes,  el  la  pie-mère  est  épaissie,  surtout  dans  ses  couches  profondes 
et  dans  les  prolongements  qui  l'unissent  aa  réseau  conjonctif  intra-médul- 
laire;  la  prolifération  a  porté  alors  simultanément  sur  la  partie  extrinsèque 
(septum  cortical  de  Gollj  et  sur  la  partie  interstitielle  de  la  gangue  conjonc- 
tive, il  y  a  une  méningo-myélite  scléreuse;  cette  double  altération  existe 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas.  Dans  la  sclérose  diffuse  ancienne  chaque 
noyau  reproduit  en  petit  les  dispositions  macroscopiques  précédentes,  mais 
dans  cette  variété  les  méninges  sont  plus  souvent  intactes. 

Lorsque  la  lésion  est  moins  avancée,  elle  peut  échapper  complètement 
à  l'œil  nu,  mais  I'examen  microscopique  révèle  d'importantes  modifications. 
Les  parois  des  petites  artères  et  des  capillaires  sont  épaissies  par  des 
couches  superposées  de  petites  cellules  arrondies;  les  cellules  de  la  névro- 

personn.,  4  rapportées),  Noyaux  multiples.  —  Carsvell  (1838),  Noyaux  multiples 
(pas  d'exam.  microscop.).  —  Dumville  (1846),  Protubérance,  corps  olivuircs  et  moelle 
allongée  (examen  microscopique  insuffisant).  —  Hirsch  (1854),  hémisphères,  parois 
des  ventricules,  protubérance,  moelle  (pas  d'exam.  microscop.).  —  Goldschmidt  et 
Cohs  (1855),  Cervelet,  épendy me,  pont  de  Varolc,  induration  générale  de  la  moelle. 
(pas  d'exam.  microscop.).  —  Frerichs-Valentiser  (1856);  —  [.  Pédoncules  cérébraux 
olives,  épaisseur  de  la  protubérance  et  de  l'allongée  (exam.  microscop.)  ;  II.  Indura- 
tion générale,  parois  ventriculaircs,  protubérance,  moelle,  noyaux  multiples  (examen 
microscop.).  —  Tûrck  (1856),  Cordons  latéraux  et  antéro-latéraux,  racines  anté- 
rieures, trois  cas,  dont  un  avec  atrophie  des  spinaux  et  des  hypoglosses  (exam. 
microscop.).  —  De.mme  (1859),  Cordons  antéro-latéraux  (exam.  microscop.).  — 
Rirdfleisch  (1863),  Voûte,  corps  calleux,  centre  ovale,  cordons  antérieurs  (exam. 
microscop.).  —  Leyden  (1863),  Hémisphères  centre  ovale,  cervelet,  protubérance,  cor- 
dons antéro-latéraux  (exam.  microscop.).  —  Leyden  (autopsie  de  1861),  Noyaux 
multiples,  lésion  prédominante  en  arrière  (exam.  microscop.).  —  Frommann  (1864), 
Totalité  du  segment  lombaire,  lésion  commençante  (exam.  microscop.).  —  Zenker 
(1865),  Lésions  multiples  de  l'encéphale,  cordons  antéro-latéraux,  surtout  dans  la 
région  cervicale  (exam.  microscop.).  —  Charcot  (1865),  Cordons  latéraux  (exam. 
microsc.).— Vulhax,  Charcot  (1866),  Noyaux  multiples  et  diffus  {exam.  microscop.). 
—  Charcot  et  Ordexstein  (1867),  Lésions  du  cerveau,  pyramides  antérieures,  cordons 
antéro-latéraux;  II,  Protubérance  et  bulbe.  —  Morris,  Weir  et  Mitchell  (1868), 
Plaques  sur  les  cordons  antéro-latéraux. 
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glie  sont  augmentées  de  volume,  et  leurs  prolongements  sont  dilatés; 
les  noyaux  sont  gros  et  entourés  d'une  couche  de  protoplasma,  en  même 
temps  ils  sont  accrus  en  nombre,  la  cellule  en  contient  de  deux  à  dix,  qui 
sont  englobés  dans  une  masse  commune,  ou  qui  sont  environnés  chacun 
d  une  couche  propre;  dans  ce  cas,  chacun  de  ces  noyaux  se  présente  comme 
une  cellule  détachée  de  l'enveloppe  et  du  contenu  du  corpuscule  conjonctif 
primitif.  Par  suite  des  progrès  de  la  multiplication  nucléaire,  les  noyaux 
sont  poussés  dans  les  prolongements  des  corpuscules  conjonctifs,  et  ces  pro- 
longements eux-mêmes  deviennent  aussi  plus  larges  en  même  temps  que 
leurs  anastomoses  sont  plus  visibles.  Un  peu  plus  tard,  le  réseau  anastomosé 
des  prolongements  conjonctifs  présente  une  réplétion  nucléaire  complète 
et  régulière  ;  tout  le  territoire  est  comme  injecté  de  noyaux,  et  c'est  aussi 
par  une  accumulation  anormale  de  ces  éléments  que  se  distinguent  les 
points  où  siégeaient  les  cellules  originelles.  Lorsque  les  méninges  sont 
prises,  ce  qui,  je  le  répète,  est  le  cas  ordinaire,  la  prolifération  nucléaire 
est  observée  dans  la  pie-mère,  parfois  aussi  dans  l'arachnoïde  ;  elle  offre 
du  reste  les  mêmes  caractères.  Les  cellules  sont  grossies,  les  noyaux  multi- 
pliés arrivent  dans  les  prolongements  qui  se  dilatent,  et  ces  prolongements, 
comme  les  cellules,  sont  remplis  et  distendus  par  du  protoplasma;  on 
trouve  en  outre  dans  la  pie-mère,  principalement  autour  des  vaisseaux,  une 
couche  épaisse  de  cellules  fusiformes  à  noyaux  multiples,  qui  occupent 
aussi,  mais  en  plus  petit  nombre,  les  gaines  des  radicules  nerveuses  après 
leur  sortie  de  la  moelle,  et  les  prolongements  que  la  pie-mère  envoie  dans 
la  substance  blanche  de  l'organe.  Telles  sont  les  altérations  du  début,  j'en  ai 
emprunté  la  description  à  Rindfleisch  et  à  Frommann,  qui  les  a  étudiées 
avec  une  précision  remarquable  (1).  Avec  ces  lésions,  qui  peuvent  être  con- 
sidérées en  bloc  comme  une  formation  de  noyaux  et  de  cellules  conjonc- 
tives, apparaissent  de  très-fins  éléments  fibrillaires  qui  font  saillie  aux 
extrémités  des  coupes,   et  se  comportent  comme  le  tissu  élastique;  ces 
éléments  proviennent  vraisemblablement  de  la  substance  fondamentale 
amorphe  de  la  névroglie  (Rindfleisch)  ;  enfin,  d'après  ce  dernier  observa- 
it) Le  cas  de  Frommann,  consigné  dans  la  première  partie  de  son  ouvrage  sur  la 
moelle  porte  le  titre  de  Myelo-meningitis  ckronica.  Le  processus  a  été  rapide  et  le 
malade  (clinique  de  Frcrichs)  a  succombé  avant  la  période  d'induration  ou  de  sclérose 
proprement  dite;  mais  le  caractère  des  lésions,  l'absence  totale  de  ramollissement , 
l'atrophie  des  éléments  nerveux  par  compression,  l'analogie  que  présentent  dans  leurs 
points  fondamentaux  les  descriptions  de  Frommann  et  de  Rindfleisch  démontrent  bien 
la  sclérose  commençante;  c'est  bien  là  la  myèlo-méningite  interstitielle  dont  la  sclérose 
ou  induration  est  le  dernier  terme.  Ce  qui  distingue  le  fait  de  Frommann,  c'est  qu'il 
fait  connaître  les  caractères  de  l'altération  à  une  période  initiale,  que  l'on  a  bien  rare- 
ment l'occasion  d'observer. 

jaccoud.  F  —  21 
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teur,  tout  la  tissu  malade  est  imbibé  comme  une  éponge  par  un  liquide 
visqueux,  légèrement  coagulable  dans  l'eau,  et  qui  renferme  des  noyaux  et 
de  petites  cellules  uninucléaires.  ,Sous  l'influence  d'une  pression  latérale, 
ce  liquide  est  projeté  à  la  surface  des  coupes  fraîches,  donnant  ainsi  nais- 
sance à  la  formation  épenclymoïde  de  Rokilansky  ;  dans  le  fait  deFrommann, 
il  n'y  avait  pas  de  liquide  inlercellulaire. 

Par  suite  des  moditicatioiis  produites  dans  le  réticulum  qui  les  soutient, 
les  éléments  nerveux  sont  comprimés  et  atrophiés;  les  fibres  perdent  leur 
moelle  qui  subit  la  segmentation  granuleuse,  les  cylindres  axes  pâlissent  et 
présentent  nue  grande  transparence,  souvent  aussi  une  strialion  longitudi- 
nale, ou  un  aspect  finement  gramuleux,  que  Frommann  regarde  comme  le 
début  d'une  destruction  moléculaire  ;  autour  des  fibres  atrophiées,  on  trouve 
une  grande  quantité  de  globules  formés  par  une  matière  huileuse  coagulée. 
A  mesure  que  l'atropine  des  éléments  nerveux  se  prononce,  le  tissu  fibril- 
laire  se  développe  et  se  rapproche  graduellement  du  tissu  conjonctif  par- 
fait; des  transformations  régressives  sont  alors  produites,  des  granulations 
graisseuses  se  déposent  dans  les  interstices  des  tubes,  et  des  corpuscules 
amyloïdes  prennent  naissance  aux  dépens  des  petites  cellules  uninucléaires 
du  liquide  visqueux  dont  il  a  été  question  (Rindfleiscb).  La  résorption  de  ce 
liquide,  favorisée  par  la  rétraction  des  éléments  conjonctifs,  marque  le  der- 
nier stade  de  la  lésion  ;  le  tissu  malade  ainsi  desséché  n'est  plus  composé 
que  de  libres  conjonctives  immédiatement  contiguës,  dont  le  retrait  inégal 
produit  parfois  des  déformations  partielles,  et  toute  la  masse  prend  un  aspect 
gris  fauve,  qui  lui  donne  souvent  une  grande  ressemblance  avec  du  verre 
dépoli  (1). 

(1)  Dans  le  cas  de  Frommann,  qui  concerne  une  sclérose  circonscrite  de  la  région 
lombo-dorsale  avec  participation  de  tous  les  cordons,  cet  éminent  observateur  a  constaté 
une  dégénérescence  secondaire  des  fibres  nerveuses  au  delà  du  foyer  de  ta  lésion  ;  il 
a  attribué  cette  altération  à  la  propagation  du  trouble  nutritif  dans  le  sens  de  la  con- 
ductibilité physiologique.  Cette  lésion  est  l'analogue  de  celle  qui  a  été  signalée  par  Tiirck 
à  la  suite  des  altérations  de  L'encéphale  ou  de  la  partie  inférieure  de  la  moelle.  Lors- 
qu'elles sont  anciennes,  ces  dégénérescences  secondaires  coïncident  avec  une  augmen- 
tation de  l'élément  conjonctif,  de  sorte  que  la  ressemblance  est  grande  avec  la  sclérose 
primitive;  d'après  Bouchard,  qui  a  consacré  à  cette  question  un  travail  remarquable, 
ces  atrophies  secondaires  avec  sclérose  consécutive  diffèrent  de  la  sclérose  atrophique 
vraie  par  les  trois  caractères  suivants  :  1°  la  moelle  des  tubes  nerveux  disparait  par 
un  travail  différent  de  l'atrophie,  à  savoir  par  une  transformation  régressive,  et  avant 
d'être  résorbée  elle  doit  perdre  nécessairement  son  aspect,  sa  cohésion,  et  jusqu'à  sa 
constitution  chimique  ;  2"  dans  la  dégénérescence  Secondaire,  ou  ne  trouve  pas  de 
cylindres  axes  dénudés  ;  3°  dans  la  dégénérescence  secondaire,  les  corps  amyloïdes 
manquent  ou  sont  en  petit  nombre.  Ce  dernier  caractère  a  peu  de  valeur,  puisque  les 
torps  amyloïdes  peuvent  être  rares  ou  absents  dans  la  sclérose  primitive  ;  le  second 
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Ainsi  constituée,  la  sclérose  occupe  une  étendue  variable,  selon  qu'elle 
est  circonscrite,  uniformément  généralisée,  ou  diffuse.  Abstraction  faite  des 
cas  dans  lesquels  elle  coïncide  avec  un  loyer  de  ramollissement,  la  sclérose 
circonscrite  est  la  plus  rare  ;  j'en  ai  vu  un  bel  exemple  chez  un  paraplégique 
mort  dans  mon  service  à  l'hôpital  Saint-Antoine  ;  la  lésion  (qui  avait  été 
diagnostiquée)  était  exactement  limitée  au  renflement  lombaire  dont  elle 
occupait  les  cordons  antérieurs  en  totalité,  les  cordons  latéraux  en  partie. 
Dans  le  l'ait  de  Frommaim,  la  sclérose  occupait  le  segment  lombaire  et  la 
portion  inférieure  de  la  région  dorsale,  elle  intéressait  à  divers  degrés  tous 
les  cordons  blancs;  la  substance  grise  n'était  atteinte  que  dans  la  substance 
gélatineuse  et  dans  la  partie  des  cornes  postérieures  qui  confine  aux  cordons 
latéraux.  —  Uniforme,  l'altération  envahit  la  totalité  ou  la  presque  totalité  des 
cordons  homologues  ;  on  la  voit  dans  les  observations  de  Tûrck  occuper  les 
cordons  antérieurs  seuls,  les  cordons  antéro-latéraux,  et  les  cordons  latéraux 
conjointement  avec  les  postérieurs  (1);  dans  le  cas  de  Demme,  la  dégéné- 
rescence scléreuse  atteignait  les  cordons  latéraux  et  presque  toute  la  sub- 
stance grise.  — Quant  à  la  sclérose  diffuse,  elle  est  disséminée  sous  forme  de 
noyaux  isolés  d'induration  dans  les  diverses  régions  de  la  moelle,  et  elle 
coïncide  avec  des  noyaux  semblables  dans  le  cervelet,  le  niésocéphale  et  le 
cerveau.  On  conçoit,  du  reste,  que  la  lésion  peut  être  uniforme  dans  une 
certaine  étendue  de  l'organe  et  présenter  ailleurs  des  noyaux  diffus.  L'état 
des  racines  nerveuses  est  variable,  tantôt  elles  sont  intactes,  tantôt  elles 
participent  à  la  dégénérescence,  et  dans  ce  cas,  l'atrophie  peut  porter  sur 
l'ensemble  ou  sur  une  partie  seulement  des  filets  radiculaires  d'un  même 
nerf,  mais  il  existe  un  rapport  constant  entre  la  lésion  de  la  moelle  et  celle 
des  racines,  c'est-à-dire  que  si  la  sclérose  occupe  uniquement  les  cordons 
postérieurs,  ce  sont  les  racines  postérieures  qui  sont  exposées  à  la  degéné- 

n'est  peut-être  pas  constant,  car  Frommann,  dans  les  fibres  nerveuses  atteintes  secon- 
dairement, a  observé  avec  la  destruction  de  la  moelle  la  dégradation  et  la  dégénéres- 
cence d'un  grand  nombre  de  cylindres  axes;  reste  le  premier  caractère  sur  la  valeur 
duquel  il  est  difficile  de  se  prononcer  aujourd'hui.  Bouchard  a  indiqué  une  réaction 
qui  permet  de  reconnaître  rapidement  la  sclérose  avant  l'examen  microscopique;  les 
points  sclérosés  se  colorent  plus  facilement  que  le  tissu  sain  par  la  teinture  ammonia- 
cale de  carmin. 

(1)  Ces  observations  de  Tiirck  sont  consignées  dans  son  travail  de  1856,  lequel  a  été 
plusieurs  fois  confondu  avec  ceux  de  1851,  1853  et  1855  ;  c'est  une  faute.  Les  mé- 
moires de  1851  à  1855  se  rapportent  aux  dégénérescences  secondaires  de  la  moelle  ; 
le  mémoire  de  1856  a  pour  sujet  les  dégénérescences  primaires  de  l'organe,  et  l'au- 
teur les  oppose  nettement  aux  altérations  secondaires  en  essayant  le  diagnostic  diffé- 
rentiel des  deux  ordres  de  lésions.  Dans  mon  ouvrage  sur  les  paraplégies  (p.  245),  j'ai 
déjà  signalé,  à  propos  de  la  sclérose  primitive  de  la  moelle,  celui  des  travaux  de  Tiirck 
qui  s'y  rapporte  réellement. 
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resccnce,  tandis  que  ce  soûl  les  antérieures  qui  sont  menacées  lorsque  la 
lésion  siège  dans  les  cordons  anléro-latéraux. 

Dans  certains  cas,  les  lésions  antéro-latérales  coïncident  avec  des  altéra- 
tions plus  ou  moins  étendues  dans  les  cordons  postérieurs  ;  au  point  de  vue 
clinique,  ces  laits  complexes  appartiennent  à  la  sclérose  antéro-latérale,  ils 
sont  étrangers  à  l'histoire  spéciale  de  la  sclérose  postérieure.  Du  moment, 
en  effet,  que  les  cordons  antérieurs  sont  touchés,  la  paraplégie  devient  le 
fait  dominant  ;  le  mouvement  volontaire  est  aboli,  et  les  altérations  qualita- 
tives de  ce  mouvement,  qui  sont  le  symptôme  direct  de  la  lésion  posté- 
rieure, ne  peuvent  plus  se  manifester. 

SYMPTOMES. 

Le  début  présente  deux  modalités,  il  est  tout  à  l'ait  lent  et  uniquement 
caractérisé  par  des  troubles  de  motilité  dans  les  membres  inférieurs,  ou  bien 
il  est  marqué  en  outre  par  des  symptômes  d'excitation  dans  la  sphère  des 
racines  postérieures  et  antérieures,  c'est-à-dire  par  des  douleurs  fixes,  irra- 
diées, ou  en  ceinture,  par  des  fourmillements  ou  d'autres  aberrations  de  la 
sensibilité  tactile,  par  des  secousses  involontaires  dans  les  membres,  par  des 
roideurs  et  des  contractures  partielles.  Ce  début  actif  est  ordinairement  lié 
à  une  méningite  concomitante,  et  comme  les  membranes  sont  bien  plus 
souvent  altérées  dans  la  sclérose  que  dans  le  ramollissement  chronique,  ce 
mode  d'invasion  peut  déceler  dans  une  certaine  mesure  la  nature  de  la 
lésion  :  le  début  torpide  appartient  surtout  à  la  myélite  chronique  en  foyer 
de  ramollissement  ;  le  début  avec  phénomènes  d'excitation  est  plus  propre 
à  la  sclérose  ;  parfois  même  il  y  a  dans  cette  dernière  du  malaise  général  et 
de  la  fièvre  pendant  quelques  jours,  et  avec  ces  symptômes  aigus  on  con- 
state un  commencement  de  paralysie. 

Quels  que  soient  les  accidents  initiaux,  bientôt  les  phénomènes  d'AKiNÉsie 
dominent  la  situation  ;  ils  débutent  toujours  par  les  membres  inférieurs,  et 
comme  la  lésion  ne  compromet  que  lentement  les  éléments  nerveux,  la 
paralysie  est  elle-même  lente  dans  ses  progrès  et  demeure  longtemps  incom- 
plète ;  au  commencement  elle  est  quelquefois  si  peu  marquée  qu'elle  n'est 
pas  appréciable  dans  la  station  couchée  ;  le  malade  exécute  alors  tous  les 
mouvements,  et  ce  n'est  que  par  une  observation  attentive  que  l'on  constate 
une  diminution  dans  la  force,  ou  dans  la  durée  de  l'acte  musculaire.  Mais 
l'individu  se  fatigue  vite,  il  peine  à  marcher,  il  est  contraint  de  se  reposer 
souvent,  et  un  peu  plus  tard  il  a  conscience  qu'il  n'est  pas  solide  sur  ses 
jambes  ;  s'il  a  en  outre  de  l'anesthésie  plantaire,  il  ne  distingue  plus  par- 
le contact  la  nature  des  objets  sur  lesquels  il  marche  ;  il  éprouve  une  sensa- 
tion uniforme  de  duvet  ou  de  coton,  et  ses  allures  deviennent  tout  à  fait 
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caractéristiques.  La  démarche  diffère  suivant  le  degré  de  la  paralysie  qui, 
tout  en  étant  incomplète,  est  plus  ou  moins  prononcée  ;  tes  variétés  sont 
très-nombreuses,  cependant  pour  une  description  didactique  ,  on  peut  les 
ramener  à  trois  types  qui  conduisent  par  une  série  croissante  à  la  paraplégie 
complète.  Dans  le  type  le  plw  faible,  le  malade  peut  marcher  sans  autre  appui 
qu'une  canne,  mais  il  éprouve  une  fatigue  rapide  et  insolite  qui  n'est  point 
en  rapport  avec  le  développement  du  système  musculaire  ;  de  plus,  il  marche 
en  fauchant;  le  mouvement  d'oscillation  par  lequel  le  pied  postérieur,  après 
avoir  quitté  le  sol,  vient  se  placer  au  devant  de  l'autre  ne  s'accomplit  plus 
comme  à  l'état  normal  dans  un  plan  postéro-antérieur  ;  c'est  par  un  arc  de 
cercle  à  rayon  plus  ou  moins  long  que  le  pied  exécute  ce  temps  de  la  marche  ; 
une  fois  soulevé,  il  est  projeté  d'arrière  en  avant  et  de  dedans  en  dehors, 
puis  arrivé  au  point  extrême  de  la  courbe  il  est  reporté  de  dehors  en  dedans 
et  d'arrière  en  avant,  et  après  avoir  décrit  ce  trajet  curviligne  il  retombe 
passivement  sur  le  sol,  qu'il  atteint  par  tous  les  points  de  sa  longueur  simul- 
tanément. Avec  cette  projection  curviligne  excentrique  des  pieds,  on  observe 
une  oscillation  cadencée,  une  rotation  alternative  exagérée  des  deux  moitiés 
du  bassin. —  Dans  un  second  type,  le  malade  peut  se  tenir  debout  sans  appui, 
il  peut  même  faire  quelques  pas,  mais  il  chancelle  et  il  marche  sans  soulever 
ses  pieds;  c'est  par  le  glissement  de  toute  la  plante  sur  le  sol  qu'il  exécute 
cette  espèce  de  progression  ;  dans  quelques  cas,  le  mouvement  de  soulève- 
ment caractéristique  de  la  marche  normale  n'est  pas  totalement  aboli,  le  talon 
est  encore  soulevé,  mais  l  avant-pied  ne  quitte  pas  le  terrain,  et  c'est  par  un 
mouvement  de  glissement  sur  l'extrémité  antérieure  du  pied  que  le  dépla- 
cement est  effectué.  Dans  ces  formes  de  paraplégie  incomplète,  on  constate 
souvent  un  écartement  insolite  des  deux  pieds,  lequel  a  pour  effet  d'élargir 
la  base  de  sustentation  et  de  faciliter  l'équilibre,  devenu  instable,  en  raison 
de  l'affaiblissement  de  l'innervation  motrice.  —  Dans  le  troisième  type,  la 
paraplégie  est  bien  près  d'être  complète;  le  patient  ne  peut  faire  un  pas 
ni  même  se  tenir  debout  ;  mais  lorsqu'il  est  couché  il  peut  encore  imprimer 
à  ses  membres  inférieurs  des  mouvements  de  déplacement,  ou  des  mouve- 
ments partiels. 

L'existence  de  I'anesthésie  plantaire  modifie  notablement  la  démarche  des 
individus  affectés  de  paraplégie  incomplète.  La  sensibilité  cutanée  plantaire 
étant  une  condition  primordiale  de  l'équilibre  dans  la  station  debout,  la 
marche  est  hésitante,  souvent  chancelante  ;  les  malades  buttent  contre  le 
moindre  obstacle  qui  fait  saillie  à  la  surface  du  sol  ;  tantôt  ils  le  h  appent 
trop  violemment  parce  que  le  mouvement  d'extension  qui  opère  le  déploie- 
ment du  membre  a  été  trop  énergique  ou  trop  prolongé  ;  tantôt  au  contraire 
ce  mouvement  est  insuffisant,  et  le  membre,  qui  n'est  plus  soutenu  au 
moment  où  il  atteint  le  sol,  se  tléchit  outre  mesure  dans  ses  articulations,  le 
tronc  s'incline  brusquement  de  ce  côté,  et  comme  ces  phénomènes  se  passent 
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alternativement  clans  les  deux  membres,  le  corps  décrit  des  oscillations  très- 
marquées  de  droite  à  gauche  et  d'avant  en  arrière  (1). 

La  marche  sur  un  plan  ascendant  ou  descendant  est  plus  difficile,  plus 
irrégulière  encore  ;  quant  à  l'ascension  et  à  la  descente  des  escaliers,  elle  est 
quasi  impossible,  tout  au  moins  ne  serait-elle  pas  sans  dangers  si  le  patient 
ne  prenait  un  point  d'appui  avec  ses  mains  sur  le  mur  ou  sur  la  rampe.  Les 
troubles  de  locomotion  résultant  de  l'anesthésie  plantaire  diminuent  ou  cessent 
lorsque  le  malade  ne  perd  pas  ses  pieds  de  vue,  parce  qu'il  supplée  alors  par 
les  renseignements  que  lui  fournissent  les  yeux  à  ceux  dont  l'anesthésie  l'a 
privé  ;  en  revanche,  l'occlusion  des  yeux  exagère  instantanément  la  difficulté 
et  l'incertitude  du  mouvement,  souvent  même  le  patient,  bien  qu'il  soit 
ferme  encore  sur  ses  jambes,  s'arrête  et  refuse  d'avancer;  privé  de  la  sensa- 
tion du  sol,  privé  du  secours  compensateur  de  la  vue  il  redoute  une  chute 
qu'il  prévoit  imminente.  Du  reste,  il  est  bon  de  noter  que  l'anesthésie  plan- 
taire ne  fait  qu'exagérer  les  résultats  de  l'occlusion  des  yeux;  chez  tout 
paraplégique,  cette  épreuve  rend  la  marche  plus  lente,  plus  hésitante,  plus 
difficile,  mais  en  l'absence  d'anesthésie,  le  rhythme  de  la  démarche  reste  le 
même,  l'équilibre  persiste,  la  station  debout  est  possible,  la  terreur  de  la 
chute  fait  défaut. 

Tels  sont  les  principaux  caractères  de  la  paraplégie  incomplète  dans  la 
myélite  chronique  ;  relativement  aux  mouvements  réflexes  et  électriques,  je 
n'ai  rien  à  ajouter  à  ce  que  j'en  ai  dit  à  propos  de  la  myélite  aiguë;  le  prin- 
cipe est  toujours  le  même  :  ces  mouvements  persistent  ou  sont  exagérés  dans 
les  parties  paralysées,  tant  que  la  lésion,  ramollissement  ou  sclérose,  inter- 
rompt simplement  la  conductibilité  motrice  volontaire  (intluence  cérébrale), 
sans  anéantir,  par  une  désorganisation  profonde  ou  par  la  lésion  des  racines, 
l'action  propre  et  indépendante  de  la  moelle  (intluence  spinale).  L'abolition 
persistante  de  ces  mouvements  à  un  moment  quelconque  de  la  maladie  est 
donc  le  signe  que  la  lésion  a  intéressé  les  parties  centrales  de  la  moelle  ou 

(1)  Dans  ses  remarquables  expériences,  Heyd  a  mesuré,  au  moyen  de  l'enregistreur 
graphique  de  Vierordt,  La  différence  que  présentent  les  oscillations  du  tronc  pendant 
la  marche,  selon  que  la  plante  des  pieds  est  privée  ou  non  de  sa  sensibilité.  Il  a  opéré 
sur  lui-même  en  produisant  l'anesthésie  plantaire,  soit  au  moyen  de  l'application  locale 
du  chloroforme,  soit  au  moyen  de  la  réfrigération.  A  l'état  physiologique,  des  diamètres 
maxima  de  la  courbe  tracée  sur  le  papier  étaient  de  31mm,6  pour  l'oscillation  latérale, 
et  de  38mm,2  pour  l'oscillation  nntéi  o  postérieure  ;  lorsque  l'anesthésie  plantaire  était 
absolue  des  deux  côtés  (ce  qui  était  plus  facilement  obtenu  avec  l'eau  froide  qu'avec 
le  chloroforme) ,  le  diamètre  de  la  courbe  figurant  l'oscillation  latérale  était  de 
92  millimètres,  celui  de  l'oscillation  antéro-posterieurc  atteignait  73. 

Heyd,  Der  Tastsinn  der  FussoMe  ofe  Aequilibrirungsmittel  des  Kôrpcrs  beim  Stehen. 
Tùbiugen,  1862. 
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les  racines  nerveuses.  Ur  comme  la  myélite  en  foyer  atteint  plus  souvent 
que  la  sclérose  les  parties  profondés  tic  l'axe  spinal;  comme  la  sclérose  d'autre 
part  est  loin  d'altérer  constammenl  la  totalité  des  filets  radiculaires,  l'aboli- 
tion îles  mouvements  réflexes  et  électriques  est  une  présomption  en  laveur 
du  ramollissement.  11  en  est.  de  même  et  pour  les  mêmes  raisons  de  I'atro- 
phie  des  muscles  paralysés. 

Des  troubles  de  motilité  tout  spéciaux  analogues  à  ceux  que  nous  avons 
signalés  dans  la  sclérose  encéphalique  peuvent  être  observés  dans  la  myélite 
scléreuse,  aussi  longtemps  du  moins  que  la  lésion  n'a  pas  complètement 
atrophié  les  éléments  nerveux  ;  ces  désordres  sont  des  contractures  passa- 
gères ou  persistantes,  des  crampes  et  des  roibeurs  paroxystiques  dans  les  • 
parties  paralysées;  signes  de  l'irritation  des  racines  antérieures  ou  de  leurs 
origines  intra-spinales,  ces  phénomènes  surviennent  parfois  avec  toute  l'ap- 
parence de  la  spontanéité,  sans  excitation  antérieure  appréciable  ;  dans 
d'autres  cas,  ils  ne  se  montrent  qu'à  l'occasion  des  mouvements  volontaires 
ou  communiqués.  C'est  aussi  dans  ces  circonstances  que  se  montre  le  trem- 
rlement;  mais  ce  symptôme,  qui  dénote  r affaiblissement  de  l'excitabilité 
des  éléments  kinédosiques,  appartient  à  la  sclérose  du  mésocéphalc  plutôt 
qu'à  celle  de  la  moelle  proprement  dite. 

La  constipation  et  la  difficulté  d'uriner  peuvent  précéder  de  longtemps 
rincontinence  ;  celle-ci  n'est  précoce  que  lorsque  la  lésion  porte  d'emblée 
sur  le  renflement  génito-crural.  La  fonction  des  sphincters  reste  quelquefois 
intacte  malgré  l'existence  de  lésions  cervieo-dorsales,  pourvu  que  celles-ci 
soient  superficielles,  d'où  l'on  peut  inférer  que  le  cordon  cérébro-x'ésieal 
occupe  dans  le  système  antérieur  de  la  moelle  une  position  plus  profonde 
que  les  cordons  des  membres  inférieurs  (Rollett). 

Il  est  impossible  de  rien  préciser  quant  à  la  durer  et  à  la  marche  de 
la  myélite  chronique;  elle  peut  tuer  en  quelques  mois  (  Fronimann  , 
Jaccoud);  elle  peut  permettre  une  survie  qui  dépasse  dix  années  ;  entre  ces 
deux  extrêmes,  le  ternie  de  deux  à  six  ans  paraît  être  le  plus  fréquent. 
Quelle  que  soit  la  durée  totale,  la  paralysie  se  complète  plus  tôt  dans  le 
ramollissement  que  dans  la  sclérose,  et  pour  cette  dernière  c'est  la  variété 
diffuse  qui  présente  d'ordinaire  la  marche  la  plus  lente.  La  mort  est  amenée 
par  l'ascension  de  la  paralysie,  par  la  cachexie  spinale  (atrophie  des  mus- 
cles, eschares,  dépérissement)  ou  par  quelque  complication  (cystite,  plcuro- 
pneumonie).  —  La  guérison  n'est  point  démontrée,  on  n'en  conçoit  même 
pas  la  possibilité  en  raison  de  la  destruction  des  éléments  nerveux  dans 
toutes  les  formes  de  la  myélite  chronique. 
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DIAGNOSTIC. 

Le  diagnostic  in  toto  est  contenu  dans  la  description  qui  précède,  il  n'y 
a  pas  lieu  d'y  revenir  ;  je  veux  simplement  grouper  ici  les  principaux  carac- 
tères qui  différencient  les  diverses  formes  anatomiques  de  la  maladie.  Tor- 
pide  et  silencieux  dans  le  ramollissement  chronique  d'emblée,  le  début  est 
actif,  parfois  fébrile  dans  la  sclérose;  l'abolition  des  mouvements  réflexes  et 
électriques,  l'atrophie  des  muscles  sont  plus  précoces  et  plus  ordinaires 
dans  la  première  forme  que  dans  la  seconde.  Une  fois  la  maladie  confirmée, 
les  contractures,  les  crampes  paroxystiques  ou  non,  appartiennent  à  la 
sclérose  plutôt  qu'au  ramollissement;  ces  symptômes  ont  une  signification 
plus  positive  encore  s'ils  n'apparaissent  qu'au  moment  de  l'exécution  du 
mouvement  volontaire.  La  marche  est  lente  dans  toutes  les  formes;  mais 
dans  le  ramollissement  la  paraplégie  est  plus  rapidement  complète,  et  l'on 
n'observe  pas  les  poussées  congestiVes  qui,  dans  la  sclérose,  interrompent 
comme  des  épisodes  aigus  les  allures  calmes  et  silencieuses  de  la  maladie. 
Une  fois  la  sclérose  reconnue,  on  peut  rechercher  si  elle  est  uniforme  ou 
diffuse;  cette  question  est  plus  facilement  résolue  que  la  précédente.  Dans 
la  sclérose  diffuse  ou  en  plaques,  la  paralysie,  quoique  débutant  par  les 
membres  inférieurs,  atteint  rapidement  d'autres  régions  plus  ou  moins  éloi- 
gnées, et  bientôt  la  distribution  en  est  telle  qu'une  lésion  unique  ou  uni- 
forme de  la  moelle  ne  peut  absolument  pas  en  rendre  compte;  nous  retrou- 
vons ici  ce  même  principe  de  diagnostic  dont  j'ai  déjà  montré  la  valeur  en 
traitant  de  la  sclérose  encéphalique;  d'un  autre  côté,  le  tremblement  est 
propre  à  la  sclérose  diffuse,  qui  est  d'ailleurs  nettement  caractérisée  par  les 
symptômes  cérébraux  qui  l'accompagnent  :  ces  symptômes,  qui  résultent 
de  l'extension  de  la  lésion  aux  organes  encéphaliques,  sont  des  troubles  de 
l'intelligence  et  des  sens,  et  des  phénomènes  de  paralysie  (l'embarras  de  la 
parole  est  un  des  plus  fréquents)  dans  la  sphère  des  nerfs  crâniens. 

TRAITEMENT. 

J'ai  visité  les  stations  thermales  les  plus  ric  hes  en  paraplégies  chroniques, 
j'ai  vu  Ragatz,  Wildbad  et  Gastein  ;  là  j'ai  interrogé  bon  nombre  de  patients 
dont  la  myélite  était  compliquée  de  cautères  ou  de  moxas,  et  je  n'en  ai  pas 
rencontré  un  seul  qui  eût  constaté  la  moindre  amélioration  à  la  suite  de  ce 
traitement  rigoureux  ;  ces  résultats  négatifs  concordaient  si  bien  avec  ceux 
que  j'avais  obtenus  sur  mes  propres  malades,  que  depuis  lors  j'ai  totalement 
renoncé  à  l'emploi  de  ces  moyens,  comprenant  le  séton  dans  la  même 
exclusion.  Je  n'en  dirai  pas  autant  du  fer  rouge  ;  la  cautérisation  ponctuée, 
superficielle,  mais  répétée  plusieurs  fois  à  d'assez  courts  intervalles,  m'a 
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donné  de  bons  effets  ;  je  ne  prétends  pas  avoir  guéri  par  là  des  myélites 
chroniques,  mais  j'ai  obtenu  une  amélioration  réelle,  et  la  marche  des  acci- 
dents a  été  momentanément  enrayée. 

La  belladone,  intus  et  extra,  le  chloroforme  en  applications  sur  la  colonne 
vertébrale,  l'opium,  sont  les  meilleurs  moyens  à  opposer  aux  douleurs  de 
ta  sclérose  ;  mais  le  cas  de  syphilis  excepté,  la  médication  curatrice  est 
impuissante;  j'ai  essayé  les  inercuriaux,  les  sels  potassiques,  le  nitrate  d'ar- 
gent et  le  phosphore  sans  avoir  constaté  jamais  le  moindre  effet  salutaire. 
L'hydrothérapie  etles  eaux  minérales  (voy.  Mkmnoitk  sm\  lle)  sont  encore  les 
moyens  les  plus  efficaces,  mais  en  somme  le  médecin  ne\loit  attendre  que 
peu  de  succès  de  ses  efforts.  Il  peut  cependant  être  utile  à  son  malade  en 
surveillant  avec  soin  l'évacuation  de  l'urine,  et  en  prenant  toutes  les  me- 
sures nécessaires  (propreté,  matelas  à  eau  ou  à  air)  pour  retarder  la  forma- 
tion des  eschares.  Tant  que  l'électricité  provoque  des  secousses  musculaires, 
elle  peut  être  utile  comme  palliatif,  parce  qu'elle  favorise  et  active,  au 
moyen  de  ce  fonctionnement  artificiel,  la  nutrition  languissante  des  mus- 
cles ;  mais  elle  ne  doit  pas  être  appliquée  lorsqu'il  existe  des  symptômes 
d'excitation. 

CHAPITRE  VII. 

MYÉLITE  CHRONIQUE  POSTÉRIEURE.  —  SE  LÉ  ROSE 
SPINALE  POSTÉRIEURE.  —  TIRES  OORSUAXIS. 

A  l'époque  où  l'on  ignorait  en  France  la  lésion  anatomique  de  cette 
maladie,  elle  a  été  désignée  par  un  nom  tiré  de  son  symptôme  dominant  et 
de  sa  marche,  c'était  I'ataxik  locomotrice  progressive.  Cette  dénomination 
symptomatique  doit  être  abandonnée  pour  la  désignation  anatomique  (1), 

(1)  Hi'kelaxd,  Dessin  Journal,  1820.  —  W.  Horn,  De  tabedorsali  prolusio.  Berolini, 
1827.  — E.  Hokn,  Horn's  Archiv,  I,  1833. —  Jacoby,  Ex.  ta  bis  dors,  epicrisi  orna- 
tum.  Berolini,  1842.  —  Rombkih;  ,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten,  etc.  Berlin, 
1840,  1851,  1857.  —  Stf.ixthai.,  Beitriige  zur  Gcschichte  und.  Pathologie  der  Tabès 
dors.  (Hufeland's  Journal,  1844).  —  Bouillaud,  Nosographie  médicale.  Paris,  1846. 
Gaz.  hôpit..  1859.  — Wunderlich,  Handbuch  der  Pat  h.  und  Therap.  Stuttgart,  1852, 
1854.  —  Todd,  Cyclopredia  of  Anat.  and  Physiol.,  etc.  London,  1847.  —  Amrerg, 
De  tabe  dorsuali.  Berolini,  1855.  —  Remak,  Compt.  rend.  Acad.  se.,  1856.  — 
Galvanotherapie.  Berlin,  1856.  —  Oesterreicli.  Zeitsr.hr.,  1862.  —  lier/iner  Klin. 
Wochens.,  1864. —  Dit.iiex.xe  (de  Boulogne),  De  Tatarie  locom.  progressive  (Arch.  de 
■méd.,  1858,  1859).  —  De  Té/ectrisation  localisée.  Paris,  2e  étlit.,  1861.—  Tëissier, 
De  l'ataxie  musculaire  (Gaz.  méd.  Lyon,  1861,  1862).  —  Bourdon,  Gaz.  hebdom., 
1861.  —  Are/i.  gén.  de  méd.,   1861,  1862.  —  Kisf.xmax.x,  Die  Hcmeguugs-Ataxie. 
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LV-tioiogic  est  la  même  que  celle  de  la  myélite  chronique  en  général  ; 
faanl  à  lanatomle  pathologique  (I),  la  lésion  es1  semblable  à  colle  de  la 
sclérose  antéro-latérale.  elle  n'en  diffère  que  par  son  siège  et  par  sa  distri- 
bution. Elle  occupe  les  cordons  blancs  postérieurs  avec  participation  pos- 
sible, niais  non  constante,  de  la  substance  grisa  et  des  racines  nerveuses 
postérieures  ;  elle  est  uniformément  et  symétriquement  disposée  sur  une 
longueur  considérable  de  la  moelle,  et  en  général  elle  décroit  de  bas  en 
haut,  de  manière  que  les  rubans  de  sclérose  se  terminent  par  une  cxlrémité 
supérieure  effilée,  qui  est  plus  ou  moins  rapprochée  de  la  région  bulbaire 
ou  qui  atteint  même  parfois  le  plancher  du  quatrième  ventricule  et  l'encé- 
phale. Pour  des  raisons  que  la  pathogénic  des  symptômes  fera  connaître, 
cette  altération  ne  produit  ses  symptômes  caractéristiques  qu'autant  qu'elle 
atteint  les  cordons  postérieurs  dans  une  étendue  notable  ;  il  faut  en  outre, 
nous  l'avons  vu,  que  la  lésion  soit  isolée,  c'est-à-dire  -qu'il  n'y  ait  pas  d'al- 
térations du  système  spinal  antérieur. 

De  même  que  la  sclérose  antérieure,  la  postérieure  coïncide  souvent  avec 
des  lkskws  m  l'khcéphalbî  mais,  tandis  que  dans  la  première  maladie  ces 

Wien,  1863.  —  Leyden,  Die  graue  Degeneration  der  hinteren  Riickenmarksstrânge. 
Berlin,  18(13. —  Friedreicii,  Ueber  degenerative  Atrophie  der  spiualen  Hinterstriinge 
(Virchou)'s  Archiv,  1863).  —  Carré  (M.),  De  l'ataxie  locomotrice  progressive,  thèse 
tle  Paris,  1862.  —  Nouvelles  recherches  sur  l'ataxie,  etc.  Paris,  1865.  —  Trousseau, 
Clinique  méd.  Paris,  1862,  1865.  —  Ruhxe,  Klinische  Mitthcilungen.  Greifswald, 
1863.  —  Axenfeld,  Pathologie  de  Requin,  IV.  Paris,  1863t  —  Arch.  gèn.  de  méd., 
1863.  —  Jaccoud,  Les  paraplégies  et  l'ataxie  du  mouvement.  Paris,  1864.  —  Topi- 
nard,  De  l'ataxie  locomotrice.  Paris,  1864. 

(1)  Rokitansky,  Ueber  das  Auswachen  der  Bindegewebssubstanzen  (K.  K.  Akad.  zu 
Wien,  1854).  —  Ueber  Biadegowebswuchcrung  im  Nervensystem.  Wien,  1857.  — 
TiiitCK,  Ueber  die  Degeneration  einzeîner  Riickenmarksstrânge,  etc.  Wien,  1856.  — 
Jacoby,  Steinthàl,  Rombebg,  Friedreich,  loc.  cit.  —  Schulte  zu  Craiïwinkel,  De  tobe 
dorsuali.  Bcrolini,  1846.  —  Oertel,  De  myelophthisi  sicca.  Berolini,  1846.  — Meyer* 
De  tube  dorsuali.  Bcrolini,  1847.  —  Bickenracii,  De  tabe  dorsuali.  Berolini,  1853.  — 
Gull,  Cases  of  Paraplrgin  (Guy's  Hospital  Reports,  3e  série,  t,  IV).  —  Kouler,  Sechs 
Fulle  von  Rûckenmarks- Erkrankungen,  etc.  {Deutsche  Ktiuik,  1859).  —  Ordonez, 
Comp.  rend.  Soc.  biologie,  1862.  —  Ciiarcot  et  Vulpian,  Sur  un  cas  d'atrophie  des 
cordons  postérieurs,  etc.  {Gaz.  hebd.,  1862). —  Rindfleiscii,  Hist.  Détail  zur  grauen 
Degeneration  von  Gehim  und  Rùckenmark  (Virchow's  Archiv,  1863).  —  Edwards, 
Anat.  path.  et  traitement  de  l'ataxie,  etc.,  thèse  de  Paris,  1863.  —  Cornil,  Ataxie 
locomotrice  (Gaz.  méd.  Paris,  1864).  —  Skoda,  Ueber  Tabès  dorsalis  (Wien.  med. 
Zeit.,  1865).  —  Bouchard,  Des  lésions  anat.  de  l'ataxie  loc.  progr.  Lyon,  1S65.  — 
Clarke  und  Johnson,  On  a  case  of  Discase  of  ihepost.  Columns  of  the  Cord.  (Lancet, 
1865).  —  Vi'lpian,  Note  sur  l'état  des  nerfs  sensitifs,  des  ganglions  spinaux  et  du 
grand  sympathique  dans  les  cas  de  sclérose  des  faisceaux  postérieurs  de  la  moelle,  etc. 
(Arch.  de  physiol.,  1868). 
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lésions  encéphaliques  ne  présentent  dans  leur  distribution  aucune  fixité, 
dans  la  myélite  scléreuse  postérieure  elles  sont  remarquables,  au  contraire, 
•  par  la  constance  de  leur  siège;  elles  occupent,  sous  tonne  d'atrophie  plus 
ou  moins  avancée,  les  parties  céphaliques  du  système  spinal  postérieur, 
notamment  les  pédoncules  cérébelleux  inférieurs,  les  corps  restiformcs  et 
les  couches  optiques  ;  on  a  rarement  constaté  l'atrophie  des  tubercules 
quadrijumeaux,  mais  une  hyperémie  plus  ou  moins  généralisée  de  ce 
système  a  été  plusieurs  fois  observée.  Toutefois,  c'est  l'atrophie  de  cer- 
tains nerfs  crâniens  qui  est  la  lésion  la  plus  commune  ;  elle  intéresse  tou- 
jours  les  mêmes  nerfs,  savoir,  parmi  les  sensitifs,  l'optique  et  l'auditif; 
parmi  les  moteûrs,  les  nerfs  oculaires,  particulièrement  ceux  de  la  troi- 
sième et  de  la  sixième  paires.  L'altération  des  nerfs  optiques  siège  tantôt 
en  arrière,  tantôt  en  avant  du  chiasma,  ou  dans  ces  deux  régions  simul- 
tanément ;  parfois  elle  est  limitée  à  la  papille,  qui  apparaît,  à  l'ophlhalmo- 
scope,  blanche,  nacrée,  comme  aponévrotique,  tandis  que  les  trous  de  la 
lamina  cribrosa  sont  agrandis,  et  que  les  artères  présentent  une  diminution  de 
volume  notable  (1). 

Le  sympathique  ayant  ses  racines  dans  la  substance  grise,  on  conçoit  que 
ce  système  de  nerfs  puisse  être  altéré  lorsque  la  lésion  spinale  dépasse  la 
substance  blanche  ;  cependant  je  ne  connais  que  le  fait  de  Donnezan  qui 
démontre  la  réalité  de  cette  présomption  ;  le  filet  iricn  qui  part  du  ganglion 
cervical  supérieur  était  atrophié  (2)  ;  le  ganglion  lui-même  n'offrait  rien  de 
particulier. 

(1)  Il  n'est  pas  facile  d'établir  une  relation  palhogénique  entre  La  lésion  fondamen- 
tale do  la  moelle  et  ces  atrophies  des  nerfs  crâniens  ;  pour  les  nerfs  sensitifs  qui  repré- 
sentent en  définitifs  les  racines  nerveuses  de  la  portion  céphaliquc  du  système  spinal 
postérieur,  on  peut  à  la  rigueur  concevoir  leur  participation  à  une  lésion  qui  frappe  la 
presque  totalité  de  ce  système,  ce  serait  là  un  fait  analogue  à  l'atrophie  du  nerf  scia- 
tique  constatée  une  fois  par  Leyden.  Mais  pour  les  nerfs  moteurs,  la  difficulté  est 
entière  ;  cet  habile  observateur  invoque  le  voisinage  des  origines  de  ces  nerfs  avec  le 
plancher  du  quatrième  ventricule  où  se  termine  parfois  la  sclérose  spinale,  mais  outre 
que  ce  voisinage  n'explique  point  le  passage  de  la  lésion  du  système  postérieur  à  l'an- 
térieur, il  faudrait  qu'il  fût  prouvé  que  toutes  les  fois  que,  les  nerfs  oculo  moteurs  sont 
pris,  l'altération  de  la  moelle  s'élève  jusqu'au  calamus.  Or,  ce  rapport  est  peut-être 
réel,  mais  il  n'est  point  établi. 

(2)  Les  observations  microscopiques  de  MM.  Paulet,  Villemin,  Laveran,  dit  l'au- 
teur, permelteut  d'affirmer  que  la  substance  nerveuse  était  remplacée  par  un  tissu 
laminaire  si  abondant  qu'il  fallait  un  grand  nombre  de  préparations  pour  distinguer 
quelques  éléments  nerveux  altérés,  tandis  que  sur  un  Blet  pris  sur  un  autre  sujet, 
dans  toutes  les  préparations,  on  distinguait  la  structure  nerveuse;  il  semblait  que  le 
filet  de  communication  du  grand  sympathique  fût  devenu  du  tissu  tendineux.  —  Don- 
neza.n  {Gazette  hebdom.,  1864). 
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Dans  plusieurs  cas,  les  m  scles  ont  été  trouvés  atrophiés  en  état  de  dégé- 
nérescence granulo-graisseuse.  Comme  cette  lésion  musculaire  manque 
dans  un  grand  nombre  de  faits,  elle  implique  quelque  complication  ajoutée 
à  la  lésion  commune  des  cordons  postérieurs,  et  c'est  une  présomption  de 
plus  en  faveur  de  l'altération  du  sympathique. 

Il  est  digne  de  remarque  que  la  sclérose  postérieure  peut,  comme  l'anté- 
rieure, coïncide!'  avec  des  points  de  ramollissement. 

SYMPTOMES. 

Le  désordre  de  molilité  qui  donne  à  la  sclérose  postérieure  sa  physiono- 
mie spéciale  est  une  abolition  incomplète  (altération  de  Bendikt)  ou  com- 
plète de  la  coordination  motrice  :  le  mouvement  volontaire  a  lieu  parce  que 
les  voies  (système  spinal  antérieur)  qui  conduisent  aux  racines  antérieures 
l'incitation  cérébrale  sont  intactes,  mais  il  a  lieu  avec  des  qualités  mauvaises 
qui  entravent  l'accomplissement  régulier  de  la  fonction  de  locomotion 
(membres  inférieurs)  ou  de  préhension  (membres  supérieurs).  Or,  le  mou- 
vement normal  présente  des  qualités  de  deux  ordres  ;  les  unes  peuvent  être 
modifiées  par  la  volonté,  ce  sont  les  qualités  de  force,  de  vitesse,  de  direc- 
tion qui  réalisent  la  détermination  intentionnelle  du  sensorium  et  varient 
avec  elle  ;  les  autres  sont  immuables  et  indépendantes  de  la  volonté  :  elles 
consistent  dans  l'activité  régulière  et  harmonisée  de  tous  les  muscles  qui, 
soit  par  une  action  directe,  soit  par  une  action  associée  ou  antagoniste,  par- 
ticipent à  la  production  du  mouvement.  Les  qualités  du  premier  ordre  sont 
volontaires,  elles  relèvent  de  l'influence  cérébrale  ;  celles  du  second  ordre 
sont  mécaniques,  elles  dépendent  de  l'influence  spinale.  En  d'autres  termes, 
les  variations  de  force,  de  vitesse,  d'étendue,  de  direction,  par  lesquelles  les 
actes  moteurs  sont  adaptés  à  la  détermination  intentionnelle,  sont  l'effet  de 
variations  parallèles  et  volontaires  dans  l'incitation  motrice  cérébrale  ; 
l'enchaînement  et  l'harmonie  des  mouvements  partiels  qui  concourent  à 
l'exécution  du  mouvement  voulu  sont  des  actes  mécaniques  résultant  fata- 
lement de  l'action  de  la  moelle,  c'est  une  coordination  automatique,  qui  est 
le  produit  d'une  disposition  organique  préétablie. 

La  coordination  motrice,  qui  apparaît  au  premier  abord  comme  un  fait 
unique  et  indivisible,  procède  donc  en  réalité  de  deux  opérations  distinctes  : 
la  coordination  volontaire  ou  cérébrale,  la  coordination  mécanique  ou  spinale. 

L'altération  de  ce  dernier  processus  est  le  caractère  pathognomonique  de 
la  myélite  scléreuse  postérieure  ;  quant  à  la  coordination  volontaire  ou  céré- 
brale, elle  est  troublée  ou  intacte,  suivant  que  le  sens  musculaire  et  le  sens 
tactile  sont  perdus  ou  conservés;  c'est  là  un  fait  contingent  et  variable. 
Toutefois,  en  ce  qui  concerne  la  sensibilité  musculaire,  si  l'on  a  soin  de 
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l'explorer  par  la  méthode  exposée  plus  loin,  on  la  trouve  bien  plus  souvent 
altérée  que  ne  le  disent  les  observateurs  qui  se  bornent  à  une  investigation 
moins  précise  (1). 

Les  phénomènes  qui  spécialisent  la  sclérose  postérieure ,  lorsque  le 
désordre  étant  complet  porte  à  la  t'ois  sur  la  coordination  mécanique  et  sur 
la  coordination  volontaire,  sont  ;  la  contraction  exagérée  des  muscles  qui 
exécutent  un  mouvement,  la  contraction  intempestive  des  antagonistes, 
l'épuisement  précoce  de  l'excitabilité  motrice,  des  contractions  involontaires 
pendant  le  repos,  la  station  debout  ou  l'accomplissement  des  mouvements 
communiqués  (desordre  de  la  coordination  mécanique),  enfin  l'impossibilité 
d'apprécier  les  qualités  du  mouvement  et  de  l'adapter  au  but  voulu,  sans  le 
secours  de  la  vue  (désordre  de  la  coordination  volontaire). 

(1)  Depuis  la  publication  de  mou  travail  sur  l'ataxie,  quelques  médecins  français 
m'ont  attribué  une  opinion  qui  n'est  point  mienne  :  ils  ont  avancé  que  je  subordonne 
les  desordres  de  motilité  à  la  perte  de  la  sensibilité  musculaire  et  tactile.  Cette  asser- 
tion m'a  étrangement  surpris,  et  cela  pour  quatre  raisons  :  1°  le  premier,  j'ai  établi  la 
distinction  capitale  de  la  coordination  mécanique  opérée  par  la  moelle,  et  de  ta  coordi- 
nation volontaire  opérée  par  le  sensorium  à  l'aide  de  la  sensibilité  musculo-tactile  ; 
2°  après  Volkmann,  van  der  Kolk  et  Wagner,  j'ai  établi  que  la  coordination  mécanique 
résulte  de  la  disposition  organique  préétablie  dans  la  moelle  ;  3°  le  premier,  j'ai  essayé 
d'interpréter  l'ataxic  mécanique  par  la  perturbation  des  actes  réflexes  et  des  irradia- 
tions spinales;  4°  j'ai  tellement  eu  à  cœur  de  séparer  l'ataxie  mécanique  de  l'ataxie 
volontaire  qui  résulte  de  l'anesthésic  musculo-tactile  que  j'ai  tracé  le  diagnostic  diffé- 
rentiel de  ces  deux  formes.  Faut-il  des  citations  textuelles;  j'ai  écrit  page  98:  la 
moelle  épinière  est  l'organe  de  l'association  et  de  la  coordination  des  mouvements;  et 
page  609,  on  peut  lire  comme  résumé  d'une  longue  analyse  sur  la  coordination,  cette 
proposition  catégorique  :  «  La  coordination  motrice  est  subordonnée,  en  tant  qu'opé- 
ration volontaire,  à  l'intégrité  du  sens  musculaire  et  accessoirement  à  l'intégrité  du 
sens  tactile  ;  en  tant  qu'opération  involontaire  et  mécanique,  elle  résulte  des  irradia- 
tions spinales  et  de  la  motricité  réflexe.  —  On  trouvera  en  outre  (pages  650-G54)  le 
diagnostic  différentiel  de  Yataxie  par  défaut  de  coordination  volontaire  et  de  l'ataxie 
par  défaut  de  coordination  automatique.  —  En  présence  de  conclusions  aussi  claires, 
je  me  demande  ce  qui  a  pu  donner  lieu  à  la  faute  d'interprétation  que  j'ai  signalée. 
Un  des  névropatbologistes  les  plus  distingués  de  l'Allemagne,  le  savant  professeur 
Benedikt  (de  Vienne)  n'a  point  commis  cette  erreur,  et  bien  qu'il  ait  exagéré  quelque 
peu  le  rôle  que  j'attribue  au  sens  musculaire,  il  a  parfaitement,  saisi  et  mis  en  lumière 
la  théorie  patliogénique  que  j'ai  basée  sur  les  irradiations  spinales  et  les  actes  réflexes. 
Je  suis  heureux  de  lui  en  témoigner  ici  ma  reconnaissance. 

Je  ne  suis  pas  moins  satisfait  de  constater  les  progrès  qu'ont  faits  en  France  et 
à  l'étranger,  depuis  mon  ouvrage  de  18G4,  la  doctrine  de  l'automatisme  spinal  et  la 
théorie  des  troubles  réflexes  comme  élément  pathogénique  de  l'ataxie  ;  je  regrette 
seulement  qu'on  n'ait  pas  toujours  respecté  l'historique  exact  de  cette  question 
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Cela  étant,  la  question  pathogénique  (1)  se  pose  en  ces  termes  :  com- 
ment la  sclérose  alrophique  des  cordons  postérieurs  provoque-t-elle  ces 
symptômes  caractéristiques  ? 

Ces  cordons  renferment  :  1°  des  fibres  postéro-antérieures  ou  réfléchies 
qui.  à  travers  La  substance  grise,  unissent  les  racines  postérieures  aux 
cellules  et  aux  rat  ines  antérieures  (fibres  réflexes  ou  excito-motrices  que  j'ai 
appelées  intermédiaires);  ces  fibres  ont  une  action  régulatrice  sur  l'excita- 
bilité et  sur  l'excitation  du  système  antérieur;  2°  des  fibres  qui  aboutissent 
aux  cases  grises  postérieures;  elles  apportent  à  la  subslance  grise  les  im- 
pressions périphériques 5  3°  des  libres  longitudinales  ascendantes  qui  con- 
courent à  la  transmission  cérébrale  des  impressions  musculo-tactiles  ;  i\°  ils 
renferment  peut-être  des  libres  centrifuges  qui  ont  une  action  régulatrice 
directe  sur  le  mode  de  la  contraction  musculaire  (2). 

(4)  An.NOLD,  Die  Lehre  von  den  Reflexf'unetionen .  Hcidelbcrg,  1842.  —  Muller, 
Handbuch  der  Physiologie.  Coblentz,  1833-1848.  —  Volkmaxn,  art.  Nervenphyno- 
logie'm  Wagner's  Handwôrterbuch.  Braunschweig,  1844.  —  Spiess,  art.  Kranklwfte 
Stôrungcn  in  der  Thatigkcit  des  Nervensystem.  Eod.  /oco,  1846.—  Henle,  Handb.  der 
ration.  Pathologie,  11.  Brauuscliweig,  1853.  —  Bhown-Séquard,  Lectures  on  the 
Phyiioioyy  and  Pathology   of  the   rentrai  Nervous  System.   Philadelphia,  1860. 

  Benedikt,  Ueber  luhmungsarlige  Stôrungen  der  Moti/itvt,  etc.  (Wiener  med. 

Wochensch  ,  1862).  —  Bericht  iiber  die  Silzungcn  am  20  und  27  mai  1864  (Wo- 
chenbl.  der  Gesell.  d.  Aerzte  zu  Wien).  —  Resultate  der  electrischen  Vnters.  und 
Behandlung  (Wiener  med.- chir.  Rundschau,  1864).—  Canstatt's  Jahresbericht  pro 
1865.  —  Jaccoud,  loe.  cit.  —  Cyon,  Ueber  den  Einfluss  der  hinteren  Nervetiwurzeln 
ais  Reg.  au f  die  Erregbarkeit  der  vorderen  (lierich:  der  K.  suchs.  Gesells-  der  W. , 
1865),  citation  de  Benedikt. 

(2)  L'expérience  qui  tend  à  démontrer  l'existence  de  ces  fibres  centrifuges  est  de 
Harless,  et  c'est  Benedikt  (de  Vienne)  qui  l'a  appliquée  à  la  pathogénie  de  l'ataxie  loco- 
motrice ;  la  légitime  aulorité  de  son  nom  et  de  ses  travaux  me  fait  un  devoir  de  repro- 
duire ici  ses  conclusions,  mais  je  signalerai  ce  qu'elles  me  paraissent  avoir  d'arbitraire, 
même  étant  admis  le  fait  anatomique  sur  lequel  elles  sont  basées. 

L'expérience  fondamentale  de  Harless  (relatée  par  Benedikt)  est  la  suivante  :  il  pro- 
voque des  contractions  musculaires  par  l'excitation  des  racines  antérieures,  il  enregistre 
ces  contractions  au  moyen  du  myograplie  pour  en  apprécier  et  en  conserver  la  forme 
et  l'étendue  ;  puis  il  recherche  les  caractères  que  prend  la  contraction  :  1°  lorsque  les 
racines  postérieures  ont  été  préalablement  coupées,  2°  lorsque  le  bout  périphérique 
des  racines  postérieures  coupées  est  artificiellement  excité.  Or,  la  forme  de  la  contrac- 
tion change  après  la  section  des  racines  postérieures,  et  le  changement  est  double  ;  la 
contraction  est  plus  tardive  et  elle  est  exagérée,  mais  l'excitation  artificielle  du  bout 
périphérique  de  la  racine  postérieure  redonne  à  la  contraction  ses  caractères  primitifs. 
De  cette  expérience,  Benedikt  déduit  ainsi  les  conséquences. 

Cette  expérience  signifie  :  1°  que  les  racines  postérieures  favorisent  l'excitabilité  des 
racines  antérieures,  de  sorte  que  la  suppression  de  cette  influence  retarde  la  réponse  du 
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Toute  résol  ve  faite  de  ce  dernier  élément  qui  n'est  encore  qu'un  postu- 
httwn  physiologique  et  non  pas  un  t'ait  anatnmique  démontré,  la  lésion 

muscle  ;  2°  que  les  cordons  postérieurs  exercent  une  influence  directe  sur  le  mode 
de  la  contraction  musculaire,  et  que  lorsque  cette  influence  est  détruite  par  la  section 
des  racines  postérieures,  la  contraction  devient  anormale  dans  son  étendue  ;  3°  que 
l'excitation  artificielle  du  bout  périphérique  de  la  racine  postérieure  coupée  restitue  à 
la  contraction  sis  caractères  normaux.  Cela  étant,  il  n'y  a  d'autre  moyen  d'expliquer 
ces  faits  que  d'admettre  dans  les  cordons  postérieurs  des  fibres  centrifuges  qui  se  ren- 
dent aux  muscles  par  les  racines  postérieures,  et  règlent  les  contrariions  ;  c'est  ce  qu  'ont 
admis,  en  effet,  Harless  et  Cyon;  ces  libres  centrifuges  sont  les  fibres  coordinatrices 
par  excellence.  Or,  le  retard,  la  difficulté  de  la  contraction,  d'une  pari,  son  étendue 
trop  grande,  de  l'autre,  sont  deux  caractères  fondamentaux  de  l'ataxie  spinale  ;  mais 
il  y  en  a  un  troisième,  c'est  la  contraction  inopportune  des  muscles  antagonistes;  à 
'état  physiologique,  les  muscles  antagonistes  de  ceux  qui  se  contractent,  ne  présentent 
qu'une  tension  active  qui  a  pour  effet  de  modérer,  de  régler  la  contraction.  Chez  les 
ataxiques,  cette  tension  est  souvent  accrue  au  point  de  se  transformer  eu  une  contrac- 
tion efficace  qui  trouble  le  mouvement  primitif.  Benedikt  cherche  à  montrer  que 
l'expérience  de  Harless  rend  compte  aussi  de  ce  troisième  caractère  :  d'après  lui,  les 
fibres  coordinatrices  étant  altérées  par  la  lésion  des  cordons  postérieurs,  la  tension  des 
antagonisles  est  exagérée  jusqu'à  contraction  réelle,  tout  comme  dans  le  fait  expéri- 
mental, la  contraction  elle-même  est  amplifiée. 

Il  est  bon  de  remarquer  que  cette  interprétation  ne  ressort  pas  directement  de 
l'expérience;  celle-ci,  en  effet,  n'a  trait  qu'au  mode  de  contraction  des  muscles  direc- 
tement mis  en  jeu  par  l'excitation  des  raciues  antérieures,  elle  est  muette  sur  la  con- 
traction des  antagonistes. 

Abstraction  faite  de  ce  point  de  détail,  la  théorie  dans  son  ensemble  me  parait  sou- 
lever quelques  objections  importantes.  L'expérience,  qui  lui  sert  de  base,  a  été  répétée 
et  n'a  pas  donné  des  résultats  identiques  ;  or,  c'est  bien  peu  d'un  seul  fait  expérimental 
pour  justifier  l'exislence  de  fibres  centrifuges  dans  les  cordons  postérieurs,  dont  la  con- 
ductibilité uniquement  centripète  est  universellement  admise.  \  eut-on  passer  sur  ce 
premier  point  et  tenir  pour  réelles  les  fibres  coordinatrices  centrifuges,  l'assimilation 
tentée  par  Benedikt  se  heurte  contre  une  autre  difficulté;  la  lésion  seléreusc  a  pour 
premier  effet  l'irritation  fonctionnelle  des  éléments  nerveux,  l'atrophie  est  une  altéra- 
tion secondaire  qui  vient  plus  ou  moins  longtemps  après.  Or,  l'ataxie  expérimentale 
de  Harless  est  produite  par  la  section,  c'est-à-dire  par  la  paralysie  complète  des  fibres 
coordinatrices  ;  elle  ne  peut  donc  rendre  compte  de  l'ataxie  pathologique  précoce  coïn- 
cidant avec  des  phénomènes  d'excitation,  laquelle  révèle  toute  autre  chose  que  la  des- 
truction complète  des  éléments  postérieurs. 

Invoquera-t-on  avec  Benedikt  pour  cette  période  ataxique  irritative  une  irritation 
des  fibres  coordinatrices  '.'  Je  n'en  vois  guère  la  possibilité,  car  l'expérience  montre  que 
l'excitaiiou  des  libre*  coupées  restitue  à  la  contraction  musculaire  ses  caractères  nor- 
maux. Au  total,  le  fait  analomique  n'est  pomt  certain,  et  l'adaptation  pathologique 
qu'on  veut  en  faire  n'est  pas  entièrement  conforme  aux  résultats  de  l'expérience 
invoquée. 


336  MALADIES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE. 

des  cordons  postérieurs  altère  les  qualités  du  mouvement  parce  qu'elle 
atteint  les  libres  réflexes  régulatrices,  du  système  kinésodique,  et  les  fibres 
centripètes  qui  concourent  à  transmettre  au  sensorium  la  notion  de  l'état  des 
muselés.  La  première  lésion  modifie  l'excitabilité  du  système  antérieur 
(perturbation  réflexe)  et  la  distribution  de  l'incitation  cérébrale  aux  éléments 
de  ce  système  (trouble  des  irradiations  spinales)  (1);  de  là  les  contractions 
irrégulières,  intempestives  et  involontaires  qui  constituent  l'altération  de  la 
coordination  mécanique.  La  seconde  lésion  prive  le  sensorium  des  rensei- 
gnements <pie  lui  fournit  la  sensibilité  musculaire  sur  les  qualités  et  l'adap- 
tation du  mouvement,  de  là  la  nécessité  de  la  vue  pour  le  contrôle  des 
mouvements,  c'est-à-dire  la  perte  de  la  coordination  volontaire.  —  On  conçoit 
que  les  éléments  des  cordons  postérieurs  ne  sont  pas  toujours  intéressés  tous 
à  la  fois,  et  cette  circonstance  rend  compte  des  cas  dans  lesquels  le  désordre 
de  la  coordination  volontaire  fait  défaut.  C'est  surtout  au  début  qu'on  la  voit 
manquer;  plus  tard  elle  est  de  règle,  ce  qui  s'explique  naturellement  par 
la  généralisation  de  la  lésion;  depuis  que  j'explore  la  sensibilité  musculaire 
par  la  méthode  spéciale  qui  sera  exposée  bientôt,  je  l'ai  toujours  trouvée 
compromise,  et  Komberg,  qui  juge  de  l'anesthésie  musculaire  par  l'épreuve 
de  l'occlusion  des  yeux,  déclare  que  dans  une  pratique  de  vingt  années,  il 
n'a  pas  vu  manquer  une  seule  fois  la  perte  du  sens  musculaire.  Dans  quel- 
ques cas,  à  l'inverse  de  ce  qui  a  lieu  d'ordinaire,  ce  symptôme  est  un  phé- 
nomène de  début  ;  il  précède  l'incoordination  spinale.  C'est  donc  là,  dans  la 
pathogénie  des  symptômes  ataxiques,  un  élément  de  premier  ordre  ;  il  n'y 
a  pas  de  raison  pour  le  négliger,  mais  il  ne  faut  pas  non  plus  méconnaître 
à  son  profit  le  désordre  produit  dans  le  mécanisme  automatique  de  la  moelle 
par  l'irritation  et  ensuite  par  l'atrophie  des  éléments  postérieurs.  Le  pro- 
cessus pathogénique  est  complexe,  et  des  deux  conditions  qu'il  présente, 
savoir,  la  perturbation  du  mécanisme  spinal  et  l'abolition  du  sens  muscu- 
laire, la  première  est  plus  essentielle,  plus  fondamentale  que  la  seconde  : 
voilà  le  fait  (2). 

Le  débi  t  de  la  myélite  scléreuse  postérieure  n'est  pas  toujours  le  même; 
il  a  lieu  par  des  douleurs,  par  des  troubles  de  locomotion,  par  des  désordres 
dans  la  vue  ou  dans  la  motilité  des  yeux,  par  "des  accidents  du  côté  des 
organes  génitaux,  enfin  par  des  symptômes  gastro-intestinaux  ;  lorsque  la 

(1)  Le  phénomène  des  irradiations  spinales  consiste  dans  la  propagation  de  l'incita- 
tion motrice  à  des  éléments  nerveux  qui  ne  l'ont  pas  directement  reçue;  si,  pour  une 
cause  quelconque,  l'excitabilité  des  éléments  est  accrue,  l'excitation  irradiée  sera  plus 
intense  ou  plus  étendue;  c'est  là  une  des  explications  que  l'on  peut  invoquer  pour 
rendre  compte  de  la  contraction  intempestive  des  muscles  antagonistes. 

(2)  Voyez,  pour  plus  de  détails  sur  cette  question,  mon  travail  sur  l'ataxie.  Pari>, 
1864. 
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maladie  commence  ainsi  par  un  phénomène  unique,  celui-ci  peut  tester 
isolé  durant  nn  temps  assez  long;  il  est  donc  essentiel  de  ne  jamais  perdre 
de  vue  ces  diverses  modalités  de  l'invasion. 

Les  douleurs  présentent  les  deux  tonnes  propres  aux  douleurs  spinales  : 
la  constriction  en  ceinture  et  les  irradiations  dans  les  membres  ;  ces  der- 
nières sonl  connues  depuis  Eiomberg  sous  le  nom  de  douleurs  fulgurantes  ; 
elles  reviennent  par  aeeès,  et  d'un  point  de  la  région  cervico-dorsale  elles 
se  propagent  avec  l'instantanéité  de  l'éclair  dans  les  membres  inférieurs  j 
comme  la  douleur  en  ceinture,  ces  irradiations  sont  des  manifestations 
excentriques  qui  témoignent  de  l'irritation  des  racines  postérieures  ou  de 
leurs  prolongements  intra-spinaux.  Ces  phénomènes  ne  sont  point  spéciaux 
à  la  myélite  postérieure  ;  s'ils  \  sont  plus  marqués  et  plus  précoces  que 
dans  les  autres  maladies  de  la  moelle,  c'est  parce  que  la  lésion,  siégeant 
d'emblée  dans  les  parties  blanches  postérieures,  retentit  plus  directement 
et  plus  promptement  sur  les  racines  qui  les  traversent. 

Les  troubles  de  la  motilitë  dans  les  membres  inférieurs  sont  d'abord  peu 
prononcés;  c'est  une  certaine  difficulté  à  se  mettre  en  marche,  ou  bien  une 
fatigue  précoce,  dont  le  malade  s'étonne  d'autant  plus  qu'il  a  conscience 
d'affecter  à  ses  mouvements  une  plus  grande  somme  de  force  musculaire. 
Cette  fatigue  a  deux  causes  :  l'excitation  du  système  antérieur  étant  exagérée 
par  le  travail  irritatif  du  postérieur,  l'épuisement,  toujours  proportionnel  à 
la  dépense,  devient  plus  rapide;  d'un  autre  côté,  la  perversion  de  l'inner- 
vation spinale  enlève  déjà  à  la  marche  son  caractère  automatique;  au  lieu 
d'être  un  acte  purement  spinal,  elle  devient  un  acte  cérébral,  c'est-à-dire 
que  l'attention  est  nécessaire  à  l'exécution  du  mouvement.  Dans  d'autres 
cas,  l'altération  de  la  inutilité  se  révèle  d'une  autre  manière  ;  cette  fatigue 
anormale  n'existe  pas  ou  elle  est  inaperçue,  niais  le  malade  éprouve  une 
difficulté  très-grande  à  l'ester  pendant  quelques  instants  debout  et  immo- 
bile ;  il  est  tel  individu  qui,  pouvant  encore  marcher  pendant  plusieurs 
heures,  ne  peut  conserver  au  delà  de  quelques  minutes  la  station  debout, 
sans  osciller  et  éprouver  une  fatigue  qui  l'oblige  impérieusement  à  s'asseoir. 
Souvent  alors  on  observe  des  contractions  dans  certains  groupes  muscu- 
laires, surtout  dans  le  groupe  des  fléchisseurs  du  pied  sur  la  jambe  :  ces 
contractions  ne  sont  point  des  mouvements  voulus  dans  le  but  de  main- 
tenir l'équilibre,  ce  sont  des  mouvements  involontaires  qui  le  rendent  plus 
instable;  parfois  ces  contractions  réflexes  des  fléchisseurs  sonl  assez  puis- 
santes pour  soulever  l'avant-pied,  et  à  cet  instant  le  malade  oscille.  La  dif- 
ticullé  de  l'équilibre  statique  coïncide  quelquefois  avec  une  sensation  de 
vide,  de  titubation  ou  de  chute  imminente  qui  trouble  le  malade  et  con- 
tribue à  le  faire  osciller  quand  il  est  debout,  mais  ce  symptôme  n'a  rien  de 
constant,  parce  que  l'anesthésie  plantaire  qui  le  produit  manque  elle-même 
a^sez  souvent.  Les  troubles  de  la  motilité  qui  viennent  d'être  indiqués 
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dépendent  tous  de  l'altération  commençante  de  la  coordination  spinale, 
et  plus  précisément  de  l'irritation  des  fibres  régulatrices  de  l'excitabilité 
•  lu  système  kinésodique.  Comme  phénomènes  initiaux,  ce  sont  de  beau- 
coup les  plus  Ééquentsj  parfois  cependant,  c'est  la  diminution  de  la  sensi- 
bilité musculaire  qui  est  le  premier  symptôme  par  ordre  de  date,  et  dans 
ce  cas  la  maladie  se  révèle  d'une  toute  autre  manière.  Obligé  par  quelque 
circonstance  fortuite  de  marcher  dans  l'obscurité,  le  malade  s'aperçoit  qu'il 
n'est  plus  Le  maître  absolu  de  ses  mouvements,  ou  du  moins  qu'il  n'en  a 
plus  une  conscience  exacte,  il  hésite,  trébuche,  chancelle,  et  bien  qu'il 
soit  dans  un  milieu  parfaitement  connu,  il  n'ose  faire  un  pas  sans  prendre 
un  point  d'appui  sur  les  objets  environnants;  avec  la  lumière,  le  trouble 
disparaît. 

L'altération  de  la  motilité  '  s'aggrave  fatalement,  mais  avec  une  rapidité 
très-variable;  aux  phénomènes  de  début  s'ajoutent  plus  tôt  ou  plus  tard 
des  contractions  exagérées  ou  irrégulières  qui  transforment  l'ataxie  com- 
mençante en  ataxie  parfaite.  A  cette  période  d'état,  qui  est  reliée  à  la  pre- 
mière par  une  série  de  transitions  insensibles,  la  marche  du  malade  est 
caractéristique;  il  avance  en  tenant  ses  yeux  fixés  sur  ses  pieds,  sa  jambe 
est  détachée  du  sol  et  lancée  avec  une  brusquerie  saccadée,  elle  décrit  un 
arc  de  cercle  plus  ou  moins  grand,  et  pendant  ce  parcours  le  membre  est 
parfois  agité  follement  par  des  secousses  musculaires;  il  retombe  ensuite 
de  toute  la  force  de  l'impulsion  première  sur  le  sol,  qu'il  trappe  violemment 
du  talon.  Lorsque  pendant  la  progression  le  malade  soulève,  pour  le  rame- 
ner en  avant,  le  pied  postérieur,  il  heurte  fréquemment  son  autre  jambe  ou 
celle  de  son  guide,  selon  que  la  contraction  involontaire  et  intempestive, 
qui  altère  l'acte  fonctionnel,  a  poussé  le  membre  en  dedans  ou  en  dehors. 
L'ataxique  inarche  à  pas  pressés,  il  semble  courir  plutôt  que  marcher,  et 
comme  la  percussion  bruyante  du  sol  par  le  talon  revient  à  chaque  pas,  la 
marche,  entendue  à  distance,  ressemble  à  un  véritable  trépignement.  De  tous 
les  mouvements  de  locomotion,  le  plus  difficile  est  le  mouvement  de  rota- 
tion du  corps  sur  Lui-même  autour  de  son  axe  longitudinal;  le  malade 
oscille,  quoiqu'il  ait  la  précaution  de  tourner  sur  ses  deux  pieds  sans  quitter 
le  terrain  ;  il  craint  de  choir,  et  l'événement  justifie  parfois  ses  appréhen- 
dions. L'occlusion  des  yeux  aggrave  le  désordre  de  la  locomolion  ;  dans  le 
cas  d'anesthésie  musculo-tactile,  ces  effets  sont  beaucoup  plus  marqués  et 
ils  sont  accompagnés  d'un  sentiment  profond  de  terreur;  le  malade  ne 
sent  plus  ses  membres,  il  n'a  pas  conscience  du  plan  qui  le  soutient,  il 
lui  semble  qu'il  est  suspendu  dans  l'espace  et  qu'il  a  le  vide  au  devant  de 
lui  ;  il  pourrait  marcher,  il  n'ose,  tant  il  est  dominé  par  la  crainte  d'une 
chute  immédiate.  Ces  effets  singuliers  de  l'occlusion  des  yeux  résultent,  je 
le  répète,  de  l'anesthésie  musculo-tactile,  ils  manquent,  quel  que  soit  le 
degré  de  l'ataxie,  lorsque  la  sensibilité  est  intacte.  Si  l'on  se  borne  à  placer 
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au  devant  de  la  poitrine  du  malade  un  objet  qui  lui  masque  complètement 
la  vue  de  ses  pieds,  l'aggravation  des  symptômes  est  beaucoup  moins  pro- 
noncée que  dans  l'occlusion  des  yeux,  qui  supprime  du  même  coup  et  la 
vue  des  pieds  et  l'action  excitante  de  la  lumière  sur  l'innervation.  Cette 
particularité,  signalée  par  Eiseiimami  et  par  moi,  a  été  vérifiée  par  Bene- 
dickt  ;  cette  influence  de  la  lumière  sur  le  système  spinal  postérieur  est 
évidemment  un  phénomène  réflexe,  et  comme  ce  système  a  pour  abou- 
tissant la  couche  optique,  qui  est  le  récepteur  des  impressions  lumineuses, 
il  est  vraisemblable  que  cet  organe  est  le  centre  de  cette  action  réfléchie  ; 
Benedikf  non»  apprend  que  cette  opinion  est  celle  de  Aleynert. 

Quand  le  malade  est  couché,  il  exécute  facilement  tous  les  mouvements 
qu'on  lui  commande,  mais  selon  le  degré  de  l'ata.xie  le  mode  d'exécution 
varie.  Tantôt  le  mouvement  est  à  peu  près  régulier  et  ne  dépasse  pas  le 
but,  tantôt  il  présente  une  exagération  ou  une  déviation  involontaire,  et  la. 
jambe  subitement  soulevée  peut  aller  frapper  les  assistants  par  une  projec- 
tion l  apide,  dont  le  patient  n'est  pas  maitre.  A  un  degré  plus  élevé,  il  y  a 
des  ntvutciitciits  spinaua-  suns  excitation  rolontaire  préalable;  ces  mouvements 
varient  de  forme,  ce  sont  des  contractures  partielles,  des  spasmes,  un  trem- 
blement incoercible,  ou  bien  de  véritables  secousses  convulsives  qui  peuvent 
occuper  les  quatre  membres;  cette  dernière  variété  est  la  plus  rare  de 
toutes.  Ces  amusements  oui  l'apparence  de  la  spontanéité,  mais  ils  ne  sont 
point  spontanés  ;  ce  sont  des  mouvements  réflexes  provoqués  par  le  con- 
tact des  membres  intérieurs  entre  eux  ou  avec  les  objets  extérieurs  ;  les 
impressions  centripètes  issues  de  ce  contact  suffisent  pour  produire  la  réac- 
tion motrice  dans  le  système  antérieur,  soit  parce  que  l'excitabilité  de  la 
substance  grise  est  accrue,  soit  parce  que  la  partie  allérente  de  l'appareil 
réflexe  est  sous  le  coup  d'une  irritation  continue  qui  augmente  à  l'arrivée 
l'intensité  de  ces  excitations,  si  faibles  au  point  de  départ. 

Lorsque  ces  mouvements  involontaires  ont  la  forme  de  convulsions  ou  de 
tremblements  généralisés,  ils  reviennent  par  accès  plus  ou  moins  rappro- 
chés; c'est  là  ce  que  quelques  auteurs  ont  appelé  épilepsie  spinale.  Au 
reste,  les  phénomènes  de  cet  ordre  ne  sont  point  particuliers  à  la  myélite 
scléreuse  postérieure  ;  ils  peuvent  survenir  toutes  les  fois  qu'un  processus 
irritalif  exagère  l'excitabilité  ou  l'excitation  de  l'appareil  réflexe;  ils  dimi- 
nuent et  disparaissent  lorsque  l'atrophie  des  éléments  nerveux  a  succédé  à 
la  période  irritative. 

Les  mouvements  Hfltt£€8  provoqués  par  les  moyens  ordinaires  sont  ordi- 
nairement accrus,  il  en  est  de  même  des  mouvements  électriques,  que 
Benedikf  a  trouvés  exagérés,  principalement  dans  les  périodes  initiales  de  la 
maladie.  Dans  le  même  temps,  la  force  musculaire  parait  intacte  si  l'on  n'a 
égard  qu'à  l'énergie  de  la  contraction,  qui  est  même  quelquefois  plus  puis- 
sante qu'à  l'état  normal  ;  mais  si  l'on  tient  compte  du  temps,  c'est-à-dire  de 
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la  durée  de  la  contraction,  elle  se  montre  amoindrie,  de  sorte  que  le 
travail  utile  du  muscle  (Bcncdikt)  est  en  réalité  diminué;  la  fatigue  rapide  des 
malades  pouvait  le  faire  prévoir;  c  est,  ici  comme  là,  l'épuisement  précoce 
qui  résulte  d'une  excitation  exagérée.  Plus  tard  la  force  immédiate  de  la 
contraction  diminue  aussi,  et  cette  impuissance  secondaire  devient  assez 
prononcée  pour  que  le  malade  ne  se  soutienne  plus  sur  ses  jambes,  quoique 
il  puisse  encore  leur  imprimer  des  mouvements  énergiques  dans  la  station 
couchée. 

Lorsque  La  lésion  envahit  la  l  égion  brachiale  de  la  moelle,  ou  observe 
dans  les  membres  supérieurs  des  irradiations  douloureuses  et  des  phéno- 
mènes d'incoordination  motrice;  cette  propagation  est  loin  d'être  constante, 
et  elle  est  en  général  assez  tardive. 

Indépendamment  des  douleurs,  la  sensibilité  peut  présenter  d'autres 
désordres,  qui  ne  sont  pas  constants.  L'anesthésie  tactile,  complète  ou  incom- 
plète, est  de  règle  lorsque  la  lésion  intéresse  la  substance  grise  ou  les 
racines  postérieures,  sinon  elle  manque  (observations  de  Friedreich);  dans 
certains  cas,  la  sensibilité  cutanée  est  conservée,  mais  il  y  a  un  relard 
notable  dans  la  perception,  retard  qui  peut  aller  jusqu'à  30  secondes  (Rom- 
berg).  Ce  phénomène  n'est  point  propre  à  la  sclérose  postérieure,  il  est 
observé  toutes  les  fois  qu'un  obstacle  occupe  les  voies  de  transmission  sans 
en  supprimer  complètement  la  conductibilité.  Lorsque  la  sensibilité  n'est 
pas  abolie  dans  tous  ses  modes,  c'est  la  sensation  de  température  qui 
persiste  ordinairement;  aussi,  lorsqu'on  veut  apprécier  l'état  de  la  sensibilité 
au  contact  ou  à  la  pression,  il  faut  avoir  soin  d'interposer  un  linge  entre  le 
tégument  et  le  doigt,  de  peur  qu'une  impression  de  température  ne  soit 
prise  pour  une  impression  tactile.  La  perception  pure  et  simple  de  l'excita- 
tion tactile  ne  démontre  pas  l'intégrité  de  la  sensibilité,  il  faut  encore  que 
le  malade,  ayant  les  yeux  clos,  localise  exactement  le  siège  de  l'impression 
périphérique.  Enfin  un  examen  complet  de  la  sensibilité  cutanée  exige 
encore  une  autre  série  de  recherches  destinées  à  en  apprécier  la  finesse  : 
il  ne  suffit  pas,  en  effet,  que  le  tact  existe;  il  ne  peut  être  dit  normal  que 
s'il  a  conservé  la  délicatesse  de  l'état  physiologique.  Ces  investigations  parti- 
culières ont  lieu  d'après  la  méthode  de  Weber,  en  voici  le  principe  :  sur  une 
région  du  tégument  externe  on  applique  simultanément  les  deux  pointes 
mousses  d'un  compas  gradué;  si  les  deux  pointes  sont  extrêmement  rappro- 
chées, une  seule  impression  est  perçue  ;  si  elles  sont,  plus  écartées,  chacune 
d'elles  envoie  pour  son  compte  au  sensorium  une  impression  isolée,  il  j  a 
donc  deus  sensations;  conséquemment  le  tact  est  d'autant  plus  délicat  sur 
une  région  donnée  que  l'écartcment  nécessaire  pour  la  dualité  de  l'im- 
pression est  moins  considérable.  Weber  a  dressé  îles  labiés  qui  l'ont  connaître 
le  degré  moyen  de  cet  écartement  pour  les  diverses  parties  de  l'appareil  té- 
gumentaire;  à  la  plante  des  pieds,  l'écart  minimum,  qui  donne  deux  percep- 
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lions,  varie  de  5  à  7  lignes  (10  à  iUmm)  ;  or,  chez  plusieurs  de  mes  malades 
l'impression  n'était  perçue  double  qu'avec  un  éoartemenï  de  20  à  f\0mm. 
De  plus  j'ai  vu  bien  des  ataviques  chez  Lesquels  la  sensibilité  tactile,  étudiée 
par  les  procédés  ordinaires,  semblait  complètement  intacte,  tandis  que 
l'exploration  avec  le  compas  la  montrait  notablement  pervertie  (1).  Ce  n'esl 
qu'après  ces  nombreuses  et  délicates  investigations  que  l'on  pont  se  pronon- 
cer sur  l'état  du  sens  tactile. 

D'après  Romberg,  la  perte  du  sens  musculaire  (impression  qui  donne  au 
sensorium  La  notion  de  La  contraction  musculaire  et  de  son  degré)  est  con- 
stante dans  le  tabès  ;  je  ne  puis  me  permettre  une  affirmation  aussi  absolue, 
je  dirai  seulement  qu'une  Ibis  La  maladie  constituée  à  sa  période  d'état, 
l'anesthésie  musculaire  est  la  règle,  sous  la  condition  qu'on  explore  celle 
sensibilité  par  la  seule  méthode  qui  peut  en  l'aire  connaître  le  degré,  c'est- 
à-dire  par  la  méthode  de  l'estimation  pondérale  imaginée  par  Weber,  et 
apppliquée  par  Lui  aux  membres  supérieurs.  Cet  éminent  physiologiste,  a 
conclu  de  ses  expériences  que  L'homme  sain  peut,  sans  exercice  préalable, 
différencier  par  La  sensibilité  musculaire  des  membres  supérieurs  dos  poids 
qui  sont  entre  eux  comme  39  à  40.  J'ai  montré  que  cette  sensibilité  est 
beaucoup  moins  délicate  dans  les  membres  inférieurs,  et  que  deux  poids 
ne  sont  jugés  différents  que  lorsqu'il  existe  entre  eux  un  écart  de  50  à  70 
grammes.  Or,  dans  le  tabès  je  n'ai  jamais  observé,  à  la  période  d'étal, 
l'appréciation  d'un  écart  aussi  faible;  quelquefois  la  différence  perçue 
n'atteignant  que  00  à  90  grammes,  a  pu  à  la  rigueur  être  mise  sur  le 
compte  des  oscillations  physiologiques  ;  mais  en  général,  ce  n'était  que 
lorsque  les  poids  différaient  entre  eux  de  100  à  150  grammes  qu'ils  étaient 
jugés  avoir  des  valeurs  pondérales  distinctes.  Dans  un  cas  type  à  cet  égard, 
le  minimum  de  La  différence  perçue  était  à  droite  de  3000  grammes,  à 
gauche  de  2800.  Celle  méthode  est  incommode,  peu  pratique,  je  le  recon- 
nais, mais  je  n'en  sais  pas  d'autre  qui  puisse  déceler  avec  précision  l'état 
de  La  sensibilité  musculaire  (2).  —  Lorsque  l'anesthésie  musculaire  est 

(1)  Pour  cet  ex, mien,  j'ai  fait  faire  par  M.  Charrière  fils  un  compas  qui  répond,  je 
crois,  à  toutes  les  exigences  de  la  clinique.  Il  est  long  de  9  centimètres  et  muni  d'un 
arc  de  cercle  qui  porte  douze  divisions;  chacune  de  ces  divisions,  qui  correspond  à 
1  centimètre  d'écartement  des  branches,  est  partagée  en  quatre  parties,  de  sorte  que 
la  graduation  permet  de  mesurer  les  divers  degrés  de  l'ouverture  par  quarts  de  centi- 
mètre. Ce  ne  serait  pas  assez  s'il  fallait  reconstituer  avec  cet  instrument  les  cercles  de 
la  sensibilité  physiologique  de  Weber,  c'est  suffisant  pour  l'exploration  pathologique; 
l'arc  de  cercle  esf  mobile  et  peut  être  reployé  sur  les  branches  du  compas  qui  présente 
ainsi  un  très-petit  volume.  {Les  paraplégies  et  l'afarie,  p.  679.) 

(2)  Voici  le  détail  de  mon  procédé  :  j'ai  deux  sacs  carrés;  le  bord  ouvert  porte  à 
chacun  de  ses  angles  un  cordon  qui  sert  à  fixer  le  sac  au  cou-de-pied  ;  la  constriction 
doit  être  assez  forte  pour  qu'il  n'y  ait  pas  de  ballottement,  et  pour  que  le  petit  appareil 
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complète,  les  mouvements  commandés  ne  sont  ponctuellement  exécutés 
que  s'ils  sont  dirigés  par  la  vue.  En  l'absence  de  ce  contrôle,  le  hasard 
seul  décide  de  l'exactitude  du  mouvement  qui  peut  ne  pas  répondre  du 
tout  à  l'ordre  prescrit;  parfois  même  le  malade  croit  avoir  obéi,  alors  que 
cependant  il  est  resté  parfaitement  immobile  ;  si  on  lui  rend  l'usage  des 
yeux,  il  reconnaît  son  erreur  et  accomplit  aussitôt  le  mouvement  demandé. 
La  perte  de  la  notion  de  position  des  membres  dans  la  station  couchée  ne 
suffit  pas  pour  démontrer  l'anesthésie  musculaire,  car,  s'il  y  a  une  anesthésie 
tactile  complète,  celte  notion  est  également  abolie,  le  patient  perd  ses 
membres  dans  son  lit  et  les  cherche  avec  ses  mains. 

Dans  les okganks  mes  sf.ns,  ce  sont  les  yeux  qui  sont  le  plus  souvent  atteints 
et  parfois,  dès  le  début;  on  peut  y  observer  trois  ordres  de  symptômes:  des 
troubles  visuels,  résultant,  des  lésions  papillaircs  et  rétiniennes;  ces  troubles 
sont  ceux  de  l'amblyopie  commençante  ;  ils  ont  une  marche  irréguliorc.  inter- 
rompue parfois  par  de  longues  rémissions,  et  ils  peuvent  aboutir  a  la  cécité 
complète.  Ce  sont,  en  second  lieu,  des  désordrés  demotilité  dans  les  muscles 
moteurs  de  l'œil  (paralysie  de  la  troisième,  ou  de  la  sixième  paire,  plus 
rarement  de  la  quatrième).  Ce  sont,  enfin,  les  phénomènes  connus  sous  le 

ne  puisse  pas  glisser  sur  la  jambe  lorsque  l'individu  la  soulève.  Je  place  d'avance  dans 
chacun  de  ces  sacs  un  poids  différent;  je  lais  coucher  le  sujet  de  manière  que  ses 
membres  inférieurs  dépassent  de  toute  leur  longueur  le  bord  du  lit  ;  cela  est  facile  s'il 
n'y  a  pas  de  montants  aux  extrémités.  Dans  le  cas  contraire,  je  fais  coucher  le  malade 
en  travers,  un  aide  maintient  le  haut  du  corps.  Les  yeux  étant  alors  bandés,  je  fixe 
le  sac  le  plus  léger  à  l'un  des  cou-de-pieds  et  je  prescris  l'élévation  delà  jambe; 
je  laisse  les  choses  en  cet  état  pendant  quelques  instants  pour  que  l'impression  soit 
parfaitement  perçue,  et  je  fais  replacer  le  malade  dans  sa  position  première.  Alors,  et 
avec  toute  la  rapidité  possible,  je  substitue  le  sac  plus  lourd,  et  je  recommence  l'é- 
preuve ;  si  le  sens  musculaire  est  intact,  l'individu  apprécie  la  différence  de  poids  par 
l'effort  plus  grand  qu'il  est  obligé  de  faire  pour  le  soulever  et  le  porter  avec  sa  jambe 
dans  l'extension  droite.  Si,  au  contraire,  la  sensibilité  musculaire  spéciale  est  diminuée 
ou  perdue,  il  faut  donner  aux  poids  un  écart  considérable  pour  qu'ils  soient  appréciés; 
souvent  même  l'appréciation  est  faite  en  sens  inverse,  et  le  poids  le  plus  lourd  est  indi  • 
que  comme  le  plus  léger. 

Un  autre  procédé  plus  rapide  consiste  à  (ixer  aux  deux  membres  inférieurs  des  poids 
différents  et  à  faire  élever  les  deux  membres  simultanément;  en  cas  d'aneslhésic  mus- 
culaire, le  malade  n'accuse  aucune  différence  d'un  coté  à  l'autre,  alors  même  que  les 
poids  varient  de  100  à  500  grammes  et  au  delà.  (Les  paraplégies  et  Vataxie,  p.  672 
et  suivantes.) 

Sans  connaître  mes  expériences,  E.  Spath  a  appliqué  la  méthode  de  l'estimation  pon- 
dérale à  deux  malades  atteints  de  tabès,  et  dans  les  deux  cas  il  a  constaté  une  altéra- 
tion notable  du  sens  musculaire.  Chez  l'un  de  ces  individus,  la  différence  des  deux- 
poids  n'était  perçue  que.  lorsqu'ils  étaient  entre  eux  comme  1  est  à  100.  (E.  Spath 
Beilruye  zur  Lehre  von  der  Tubes  dorsualis.  Tùbiugen,  1864.) 
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nom  de  phénomènes  oculo-pupillaires  (1).  iMais,  taudis  que  les  deux  premiers 
groupes  de  symptômes  sont  propres  à  la  myélite  seléreuse  postérieure,  le 
troisième  lui  est  commun  avec  toutes  les  maladies  de  la  moelle  qui,  direc- 
tement ou  indirectement,  intéressent  le  centre  cilio-spinal.  Ces  phénomènes 
oculo-pupillaires  sont  produits  par  l' excitation  directe  ou  réflexe  de  cette 
région  de  la  moelle  qui  donne  naissance  aux  filets  sympathiques  du  muscle 
radié  de  l'iris,  et  à  ceux  qui  animent  le  muscle  orhilaire  inférieur  de 
H.  Muller;  ils  consistent  donc  dans  une  dilatation  anormale  de  la  pupille 
avec  saillie  du  globe,  oculaire  ;  ce  dernier  phénomène  est  moins  fréquent 
que  le  premier.  Comme  tous  les  symptômes  d'excitation,  ces  effets  sont  pa- 
roxystiques, parce  que  l'épuisement  succède  à  l'irritation  anormale  ;  aussi 
les  voit-on  survenir  à  intervalles  variables,  tantôt  sans  cause  appréciable, 
tantôt  comme  actes  réflexes  à  la  suite  d'une  i  xcitation  périphérique  un  peu 
vive.  Ces  phénomènes  accompagnent  d'ordinaire  les  accès  de  contractions 
involontaires  ou  de  convulsions  que  provoque  L'accroissement  de  l'excitabilité 
spinale,  et  ils  disparaissent  dans  les  phases  avancées  de  la  maladie  ;  parfois 
alors  ils  sont  remplacés  par  des  symptômes  inverses  qui  dénotent  l'inertie 
de  la  région  ciliaire,  c'est-à-dire  par  la  constriction  permanente  des  pupilles 
avec  ou  sans  retrait  du  globe  oculaire  ;  en  raison  du  siège  de  la  lésion,  ces 
signes  d'inertie  sont  plus  rares  dans  la  myélite  postérieure  que  dans  l'anté- 
rieure (2).  L'ouïe  est  bien  moins  souvent  altérée  que  la  vue;  cependant  la 
surdité  a  été  observée  plusieurs  fois. 

Les  fonctions  génitales  présentent  des  perturbations  d'autant  plus  inté- 
ressantes qu'elles  peuvent  être  aussi  des  symptômes  initiaux  et  prémoni- 
toires; elles  sont  de  deux  ordres:  tantôt,  et  c'est  le  cas  le  plus  ordinaire,  il 
y  a  spermatorrhée  sans  désirs,  sans  érection  ni  sensations  voluptueuses  (ana- 
phrodisie)  ;  tantôt  il  existe  une  excitation  génésique  plus  ou  moins  forte, 
laquelle  se  traduit  par  des  érections  peisistantes,  des  pertes  séminales  noc- 
turnes avec  sensation,  et,  parfois  aussi,  par  une  puissance  insolite  dans  la 
répétition  et  dans  la  rapidité  de  l'acte  sexuel  (Trousseau).  Ces  désordres  ré- 
sultent de  l'altération  du  centre  génito-spinal,  qui  est  un  des  premiers  points 
touchés:  aussi  n'cst-il  point  rare  de  voir  en  même  temps  une  clysurie  qui 

(1)  Signalés  par  Romberg,  ces  symptôme*  Qnt  été  bien  étudiés  par  Amberg  et,  plus 
tard,  par  Reinak,  V  oisin  ot.  mon  distingué  confrère  et  ami  le  docteur  Dnjanlin-Beau- 
metz. 

Amberg,  De  tabe  dorsuali.  Berolini,  1855.  —  Voisin,  Phénomènes  oculo-pupillairei 
dans  l'ataxie  loc.  progressive  (Gazette  hebdomadaire,  1864).  —  Dujaiidi.n-Beaimetz, 
Sur  les  troubla  oculaires  dans  les  maladies  de  la  moelle  (Soc.  mêd.  d'obs.,  1867). 

(2)  Je  les  ai  vus  persister  pendant  les  deux  dernières  semaines  de  la  vie  chez  une 
femme  qui  a  succombé  à  une  compression  de  la  moelle  causée  par  une  tumeur  des 
vertèbres  cervicales. 
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peut  aller  jusqu'à  la  rétention,  et  une  constipation  tellement  opiniâtre,  que 
l'action  des  purgatifs,  souvent  nulle,  est  toujours  ralentie. 

.Les  rapports  intimes  du  sympathique  avec  la  moelle  rendent  compte  des 
symptômes  gastro-intestin A.U3  (1),  qui  sont  observés  chez  un  certain  nombre 
de  malades:  ce  sont  des  vomituritions  ou  des  vomissements  souvent  opi- 
niâtres, des  douleurs  cardialgiques,  exceptionnellement  de  la  diarrhée.  Ces 
phénomènes  ont  cela  de  remarquable  qu'ils  reviennent  parfois  sous  forme 
d'accès,  qui  coïncident  avec  une  exaspération  dans  les  douleurs  fulgurantes. 
Du  reste,  pas  pins  que  les  symptômes  oculo-pupillaiies,  ils  ne  sont  spéciaux 
à  la  maladie  qui  nous  occupe;  le  vomissement,  entre  autres,  n'est  pas  rare 
dans  la  myélite  cervicale,  j'ai  eu  soin  de  le  signaler.  Ce  même  fait  anato- 
mique  (origines  du  sympathique  dans  la  moelle)  explique  l'atrophie  muscu- 
laire, qui  a  été  observée  dans  quelques  cas  de  sclérose  postérieure. 

Enfin,  la  similitude  de  la  lésion  avec  celle  de  la  méningo-encéphalite  dif- 
fuse (paralysie  générale)  fait  comprendre  la  coïncidence  possible  des  deux 
maladies;  la  modalité  de  ce  rapport  est  double;  tantôt  les  symptômes  de  la 
lésion  spinale  apparaissent  dans  le  cours  de  la  méningo-encéphalite;  tantôt, 
et  c'est  peut-être  le  cas  le  plus  fréquent,  la  myélite  scléreuse  précède  de 
plusieurs  années  le  développement  des  premiers  accidents  cérébraux  (2). 

La  marche  de  la  maladie  est  lente  et  irrégulière  ;  il  y  a  des  périodes  sta- 
tionnants, des  temps  d'arrêt,  parfois  même  des  rémissions  qui  donnent  l'es- 
pérance trompeuse  delaguérkon;  en  outre,  la  progression  des  accidents 
se  fait  généralement  par  saccades  ;  de  là,  sur  le  fond  continu  des  symptômes, 
des  exacerbations  paroxystiques  marquées,  soit  par  des  accès  de  douleurs, 
soit  par  les  phénomènes  de  la  convulsibilité  spinale:  après  chacun  de  ces 
accès,  les  troubles  de  motilité  sont  d'ordinaire  aggravés.  La  durée  est  très- 
variable;  on  a  vu  des  individus  survivre  treize  ans,  quinze  ans  et  plus;  le 
terme  de  six  à  huit  ans  peut  être  pris  comme  moyenne  pour  les  cas  dans 
lesquels  la  mort  est  le  fait  de  la  maladie  spinale  ;  mais  cette  terminaison  est 
souvent  hâtée  par  quelque  complication;  les  plus  fréquentes  sont  la  pneu- 
monie catarrhale,  la  tuberculose,  le  catarrhe  intestinal  et  la  cystite.  Lorsque 
la  sclérose  accomplit  son  évolution  complète,  la  période  alaxique  proprement 
dite  fait  place,  par  une  transition  insensible,  a  une  période  torpide  carac- 
térisée par  la  diminution  ou  l'anéantissement  de  la  force  motrice,  la  perte 
de  l'excitabilité  réflexe  et  électrique,  la  diminution  de  l'élasticité  des  mus- 

(1)  Delamarre,  Des  troubles  gastriques  dans  l'ataxie  locomotrice  progressive  thèse 
de  Paris,  1866. 

(2)  E.  IIorn's  Archir,  1833.  -  BaillàbgKR,  De  in  paralysie  générale  dans  ses  rap- 
ports avec  l'ataxie  locom.  {Arch.  des  maladies  ment.,  1861.  —  Ami.  méd.-psychol 
1862).  —  Westphai,,  Tabès  dorsualis  und  paralysis  universalù  progressera  (Alla 
Zeitschr.  f.  Psychiatrie,  1863).  V'. 
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des  et  leur  atrophie,  parfois,  enfin,  par  l'incontinence  de  l'urine  el  des 
matières,  et  par  dos  altérations  nutritives  locales  (eschares)  semblables  à 
relies  qu'on  voit  chez  les  paraplégiques  (1).  11  est  probable  que,  dans  ce 
cas-là,  la  lésion  s'est  propagée  à  la  substance  grise,  ou  que  celle-ci  a  perdu 
son  aptitude  fonctionnelle. 

11  n'est  pas  rare  que  le  caractère  fondamental  do  la  maladie  soit  encore 
saisissable,  même  dans  celte  phase  ultime;  dans  cette  condition  misérable, 
le  patient,  qui  par  surcroit  est  souvent  aveugle  ou  sourd,  peut  encore  im- 
primer des  mouvements  à  ses  jambes  ;  l'influence  cérébrale  persiste,  elle 
arrive  aux  muscles,  mais  l'influence  propre  de  la  moelle  est  anéantie,  par 
suite,  la  réaction  motrice  est  insuffisante,  l'excitabilité  et  la  nutrition  des 
parties  subissent  les  altérations  qui  révèlent,  dans  tous  les  cas,  la  suspension 
persistante  de  l'action  spinale.  C'est  cette  opposition  que  signalait  si  beureu- 
semenl  Spiess,  il  j  a  plus  de  vingt  ans,  en  caractérisant,  dans  les  termes 
suivants,  la  maladie  que  nous  venons  d'étudier:  «  De  même  qu'au  point  de 
vue  physiologique  la  paraplégie,  par  solution  de  continuité  dans  les  couches 
spinales  antérieures,  est  le  type  de  la  paralysie  cérébrale,  vu  que  l'absence 
de  conductibilité  empêche  l'influence  encéphalique  d'arriver  aux  membres 
inférieurs;  de  même  le  tabès  dorsualis  est  le  type  des  paralysies  spinales, 
parce  que  l'influence  volontaire  persistant,  l'atrophie  progressive  delà  moelle 
annihile  graduellement  l'influence  spinale.  »  En  d'autres  ternies,  dans  les 
lésions  antérieures,  ce  qui  manque  aux  membres  inférieurs,  c'est  l'influence 
cérébrale;  dans  les  lésions  postérieures,  ce  qui  leur  fait  défaut,  c'est  l'in- 
fluence  spinale.  C'est  précisément  pour  cela  que  ces  dernières  ne  produisent 
leurs  effets  que  si  elles  occupent  une  certaine  longueur  de  l'organe;  pour 
supprimer  l'arrivée  de  l'influence  cérébrale,  il  suffit  d'une  interruption  li- 
néaire dans  les  voies  de  transmission  ;  mais,  pour  anéantir  l'influence  spinale 
dans  une  région  de  la  périphérie,  il  faut  que  le  segment  correspondant  de 
la  moelle  soit  intéressé  dans  toute  son  étendue. 

(1)  Les  symptômes  produits  par  l'altération  de  l'influence  nutritive  de  la  moelle  ne 
sont  pas  tous  aussi  tardifs;  il  en  est  un,  assez  rare  d'ailleurs,  qui  peut  survenir  dès  La 
période  initiale  ou  durant  la  période  d'état,  c'est  celui  que  Charcot  a  signalé  sous  le 
nom  d'arthropathie.  Ce  symptôme,  qui  a  un  début  subit,  est  constitué  par  un  gonfle- 
ment étendu  d'abord  à  la  totalité  ou  à  la  presque  totalité  d'un  membre  ;  puis  la  tumé- 
faction se  localise  au  niveau  d'une  jointure  ;  il  n'y  a  ni  fièvre,  ni  rougeur,  ni  douleur, 
le  cas  de  Bouchard  est  à  ce  point  de  vue  une  exception  unique  jusqu'ici.  Cette  affection 
articulaire  disparaît  au  bout  de  quelques  semaines,  ou  bien  elle  persiste  et  aboutit  à  des 
désordres  permanents  dans  la  jointure. 

ChabCOT,  Sur  quelques  arthropatkies  qui  paraissent  dépendre  d'une  lésion  du  cerveau 
ou  de  la  moelle  épinière  (Arclt.  de  phy$iolog.t  1 868).  —  Bau.,  Gazette  des  hôpitaux, 
1869. 
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DIAGNOSTIC. 

Les  lésions  cérébelleuses  provoquent  parfois  une  incoordination  motrice 
qui  ne  diffère  pas  de  celle  qui  est  produite  par  la  sclérose  postérieure  ;  les 
rapports  intimes  du  cervelet  et  du  système  spinal  postérieur  sont  la  raison 
de  ce  fait.  Ce  n'est  pas  dans  les  caractères  propres  de  l'ataxie  que  le  dia- 
gnostic différentiel  doit  être  cherché,  c'est  dans  sa  distribution  et  dans  les 
symptômes  qui  coïncident  avec  elle.  L'ataxie  cérébelleuse  occupe  d'emblée 
les  membres  inférieurs  et  les  supérieurs,  ceux-ci  sont  atteints,  comme  ceux-là, 
par  les  irradiations  douloureuses  ;  il  y  a  une  céphalalgie  occipitale  presque 
constante  et  de  la  conlracture  persistante  dans  les  muscles  de  la  nuque;  on 
a  vu  (Hérard)  la  maladie  débuter  par  des  modifications  notables  dans  le  ca- 
ractère et  les  facultés  affectives.  Dans  d'autres  cas,  ce  n'est  pas  une  ataxie 
motrice  véritable  que  provoquent  les  lésions  du  cervelet,  c'est  un  désordre 
particulier  dans  l'équilibration.  Ce  phénomène,  connu  sous  le  nom  de  titu- 
bation  cérébelleuse,  est  reconnaissable  aux  caractères  suivants  :  la  tilubation 
porte  sur  l'ensemble  du  corps,  il  y  a  des  oscillations  générales  qui  rappellent 
la  station  et  la  démarche  des  individus  atteints  d'ivresse,  un  équilibre  émi- 
nemment instable  remplace  l'équilibre  stable  de  l'état  physiologique.  Ces 
désordres  coïncident  avec  une  sensation  de  vertige,  et,  parfois,  avec  une 
illusion  rotatoire  qui  fait  croire  aux  malades  que  leur  propre  corps  ou  les 
objets  environnants  sont  animés  d'un  mouvement  de  rotation  ;  du  reste,  les 
divers  mouvements  nécessaires  pour  l'accomplissement  de  l'acte  de  loco- 
motion restent  intacts,  la  dissociation  de  l'harmonie  préétablie  entre  les 
groupes  musculaires  fait  défaut,  il  en  est  de  même  des  contractions  invo- 
lontaires. 

Dans  la  mkningo-encéphalite  diffuse  (j'entends  celle  qui  n'est  pas  compliquée 
de  sclérose  spinale),  le  désordre  de  motilité  qui  précède  la  paralysie  vraie  ne 
porte  que  sur  la  coordination  volontaire;  les  organes  de  la  volition  et  de  la 
perception  (couches  corticales)  étant  altérés,  la  fonction  est  entrée,  le 
malade  perd  en  partie  le  pouvoir  de  diriger  ses  membres,  il  est  impuissant 
à  en  contrôler  l'action  autrement  que  par  la  vue,  parce  qu'il  n'est  plus 
renseigné  par  la  perception  sur  les  qualités  du  mouvement  qu'il  exécute  ; 
mais,  au  milieu  de  ce  désordre,  la  coordination  spinale  demeure  intacte, 
le  mouvement  envisagé  en  lui-même  est  normal;  celte  ataxie,  d'origine 
cérébrale,  ne  frappe  que  la  coordination  volontaire. 

L'hystérjf.  (Lasègue,  Jaccoud),  la  dh-uthéiue  (Jaccoud,  Eisenmann)  (1)  dé- 

(1)  Lasègue,  De  Vanesthésie  et  de  l'ataxie  hystériques  (Arch.  gén.  de  mèd.,  1864). 
—  -Iaccoud,  loc.  cit.  —  Eisenmann,  loc.  cit. 
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terminent  quelquefois  une  ataxie  spinale  qui  ressemble  étroitement  à  celle 
de  la  sclérose,  mais  la  connaissance  des  antécédents,  la  rareté  des  douleurs, 
la  courte  durée  des  accidents,  en  révèlent  L'origine  et  démontrent  l'absence 
de  myélite  scléreuse. 


I  li  VITEMENT. 


«  L'espérance  ne  luit  pour  aucun  de  ces  malades», adil  Hambourg)  malgré 
de  nombreuses  tentatives,  l'art  n'a  pu  appeler  de  cette  condamnation,  et, 
comme  il  convient  avant  tout  de  ne  pas  nuire,  on  aura  soin  de  proscrire 
tout  l'appareil  desmoxas,  cautères  et  séfons;  à  l'inverse  de  ce  que  j'ai  observé 
dans  la  myélite  chronique  commune,  la  cautérisation  ponctuée  au  for  rouge 
m'a  toujours  semblé  inutile,  j'y  ai  renoncé.  Les  douleurs  et  les  phénomènes 
d'excitation  spinale  fournissent  une  indication  à  Laquelle  il  faut  obéir;  les 
moyens  internes  les  plus  efficaces  sont  la  belladone  en  pilules,  ou  mieux,  en 
injections  sous-cutanées  (sulfate  d'atropine)  sur  la  région  vertébrale,  et  le 
bromure  de  potassium  qu'il  faut  élever  graduellement  jusqu'à  la  dose  quo- 
tidienne de  Uou  5  grammes;  ces  médicaments  doivent  être  administrés  avec- 
persévérance,  la  belladone  jusqu'à  production  de  phénomènes  d'intolérance 
angine,  hallucinations,  délire),  le  bromure  durant  six  à  huit  semaines  au 
moins  ;  j'ai  obtenu,  au  bout  de  ce  temps-là,  une  rémission  notable  et  per- 
sistante de  tous  les  accidents.  Chez  certains  malades,  ces  agents  restent  sans 
effet,  el  les  préparations  narcotiques  proprement  dites  (opium,  jusquiame, 
pilules  de  Méglin)  réussissent  mieux  ;  il  y  a  là  une  question  d'impressionna- 
bilité  individuelle  qui  ne  peut  être  préjugée.  J'ai  vu  la  codéine,  à  la  dose  de 
6,  8,  puis  10  centigrammes  par  joui-,  agir  merveilleusement  chez  un  malade 
que  n'avait  pas  soulagé  l'extrait  thébaïque  à  doses  élevées.  Même  variabilité 
dans  les  effets  îles  moyens  topiques  ;  les  applications  de.  pommade  ou  d'em- 
plâtres belladones  SUT  les  côtés  de  la  colonne  vertébrale  apaisent  souvent  les 
douleurs,  et  l'excitabilité  de  la  moelle  ;  chez  d'autres,  les  applications  de 
chloroforme,  soit  sur  la  région  lombo-dorsale,  soit  sur  le  siège  périphérique 
de  la  douleur,  réussissent  mieux  ;  de  même  encore,  les  embrocatious  d'eau 
chaude  m'ont  servi  dans  quelques  cas;  enfin,  il  ne  faut  jamais  négliger  de 
tenter  les  pulvérisations  d'éther  sur  la  région  vertébrale,  j'en  ai  retiré  deux 
fois  déjà  d'excellents  résultats.  Romberg  a  employé  avec  avantage  la  pom- 
made de  vératrine  en  frictions  sur  les  extrémités.  Il  faut,  en  tout  cas.  se 
garder  d'appliquer  des  vésicatoircs,  qui  aggravent  tou  jours  les  phénomènes 
d'excitation.  L'apaisement  des  douleurs  el  de  l'excitabilité  spinales  n'a  pas 
seulement  pour  effet  de  soulager  le  malade,  il  coïncide  presque  toujours 
avec  une  amélioration  au  moins  passagère  dans  la  motilité. 

Comme  agents  curateurs,  bien  des  médicaments  ont  été  employés  :  l'io- 
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dure  potassique  (jusqu'à  h  et  6  grammes  par  jour),  le  nitrate  d'argent  (2  ù 
s  centigrammes  par  jour),  l'essence  de  térébenthine  (5  à  8  grammes  par 
jour  et  plus),  le  phosphore  (1  à  10  milligrammes  par  jour)  ont  été  tour 
à  tour  vantés.  Aucun  de  ces  remèdes,  jusqu'ici,  n'a  amené  une  guéris» n 
complète;  ce  qu'ils  produisent,  et  je  parle  des  plus  efficaces,  c'est  une 
amélioration  passagère,  ou  un  temps  d'arrêt  dans  la  marche  des  accidents. 

Chez  deux  individus,  à  la  période  de  début,  j'ai  administré  le  ealomel 
jusqu'à  salivation  ;  je  n'ai  rien  obtenu,  je  suis  résolu  cependant  à  l'employer 
de  nouveau  dam  les  phases  initiales,  parce  que  cette  médication  est  aussi 
rationnelle  ici  que  dans  toute  autre  inflammation  viscérale. 

Le  traitement  thermal  est  frappé  d'impuissance  ;  dans  deux  cas,  pour- 
tant, j'ai  vu  survenir  une  amélioration  positive  de  plusieurs  mois,  à  la  suite 
de  bains  dans  les  boues  de  Saint-Amand  (département  du  Nord)  ;  mais  en 
général,  ces  déplacements  sont  très-pénibles  pour  les  malades,  et  les  résul- 
tats sont  hors  de  proportion  avec  la  fatigue  subie. 

L'hydrothérapie  et  l'électricité  sont  en  réalité  les  meilleurs  moyens  de 
traitement;  les  courants  induits  ne  donnent  que  des  résultats  insignifiants 
ou  nuls,  mais,  entre  les  mains  de  Remak  et  de  Benedikt,  les  courants 
constants  ont  procuré  des  changements  favorables,  peut-être  même  des 
guérisons  définitives.  Ce  dernier  observateur  a  formulé  ainsi  qu'il  suit  les 
règles  du  traitement  électrique;  les  désordres  de  sensibilité  et  les  douleurs 
lancinantes  doivent  être  combattus  par  les  courants  galvaniques  dirigés  de 
la  moelle  aux  nerfs,  ou  par  les  courants  vertébraux  :  on  les  fait  suivre,  au 
besoin,  de  l'application  du  courant  faradique  en  pinceau.  Ces  derniers 
courants  peuvent,  comme  les  galvaniques,  améliorer  les  symptômes  de 
sensibilité,  mais  ils  aggravent  les  symptômes  de  motilité  ;  ceux-ci  doivent 
être  exclusivement  traités  par  les  courants  constants,  vertébraux  on  spino- 
nerveux  ;  les  premiers  seuls  doivent  être  employés  lorsqu'il  y  a  des  phéno- 
mènes très-prononcés  de  spasme  et  d'excitation,  car  les  courants  spino- 
nerveux  ont  pour  effet  d'accroître  ces  désordres,  et  de  favoriser  l'épuise- 
ment. 

CHAPITRE  VÎIÏ. 

TUMEURS  SPINALES. 

En  raison  de  la  similitude  des  symptômes,  il  convient  de  comprendre  sous 
ce  chef,  non-seidement  les  tumeurs  des  méninges  et  de  la  moelle,  mais 
aussi  les  tumeurs  vertébrales  qui  font  saillie  à.  l'intérieur  du  canal  rachi- 
dien  (1). 

(1)  Lebert,  Traité  d^anatomie  pathologique,  II   Paris  —  Hasse,  Kmnkheilen  des 
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GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

La  syphilis,  la  diathëse  tuberculeuse  et  la  cancéreuse  sont  les  seules  causes 
connues;  pour  les  tumeurs  qui  ne  reconnaissent  aucune  de  ces  origines, 
l'étiologie  esi  ignorée.  Le  relevé  de  Lebert,  qui  comprend  vingt-quatre  cas, 
ne  montre  aucune  prédominance  d'âge;  celui  de  liasse,  qui  porte  sur  trente 
et  un  cas,  indique  en  première  ligne  la  période  moyenne  de  la  vie;  le  sexe 
masculin  semble  plus  exposé  que  l'autre,  mais  le  nombre  des  faits  est  insuf- 
fisant pour  une  conclusion  rigoureuse. 

\SATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  ostéites  et  les  arthropathies  vertébrales,  les  exostoscs  et  les  péri- 
ostoses  sont,  parmi  les  lésions  rachidiennes,  celles  qui  produisent  le  plus 
souvent  les  accidents  propres  aux  tumeurs  spinales;  c'est  dans  ce  groupe 
d'altérations  que  l'origine  syphilitique  est  le  plus  commune  (1).  — Le  cancer 
présente  les  caractères  du  fongus  médullaire  ;  il  naît  dans  les  corps  vertébraux, 
dans  la  dure-mère  ou  dans  la  moelle,  dont  le  tissu  peut  être  totalement 
annihilé;  il  n'est  pas  rare  que  les  racines  nerveuses  soient  également  com- 
prises dans  La  masse.  Dans  les  enveloppes  osseuses  et  membraneuses,  le 
cancer  est  ordinairement  unique:  mais  Lorsqu'il  naît  primitivement  dans  la 
moelle,  il  y  l'orme  assez  souvent  plusieurs  petits  dépôts  isolés.  Les  tumeurs 
colloïdes  et  métalliques  sont  plus  rares;  cependant  elles  ont  été  vues,  et, 
dans  Le  fait  de  Yirchow,  les  dépôts  mélaniques,  limités  à  l'arachnoïde  céré- 
bro-spinale, n'intéressaient  pas  Le  tissu  nerveux  (2).—  Le  sarcome  naît  le 
plus  souvent  de  la  face  interne  de  la  dure-mère,  et  il  n'atteint  pas  un  grand 

Nervenapparates  in  Virchovi  -  Uandbuch.  Erlangen,  1855.  —  Mannkopff,  Tumor  am 
Mckenmark  (Berlmer  klin.  Wochensch.,  186/1).  —  Jaccoud,  Les  paraplégies,  etc. 
Paris,  1864. 

(1)  Gros  et  Lakgereaux,  Des  affections  nerveuses  syphilitiques.  Paris,  1801 .  —  Pas- 
savant, Syphilitische  lâhmungen  [Virchow's  Ârchiv,  1862). 

(2)  Cbuveilhier,  Ollivier,  loc.  cit.  —  VEtPEAU,  Arch.  gén.  de  méd.,  1825.  —  Hu- 
ti.v,  Recherches  et  obs.  (Nouvelle  biblioth.  méd.,  1828).  —  Duplay,  Obs.  de  maladies 
des  centres  nerveux  (Arch.  gén.  de  méd.,  1834).  —  Lebert,  Traité  d'anal,  path., 
t.  II.  Paris.-  -  Bùhler,  Ueber  Wirbeltuberculose  und  Krebs  der  Wirbelsûule.  Zurich, 

1846.       Bourguignon,  Gaz.  hebdom,,  1858.  —  Virchow',  Dessen  Archiv,  1859.  — 

Sahder,  Mckenmarltskrankheiten  (Deutsche  Klinik,  1802).  —  Rees,  Carcinoma  oj  the 
Spine  cl»-.  (Lancet,  1862).  —  Namiàs,  B&ckenmarfës  Geschwulst  (Allg.  Wiefi.  med. 
Zeit.,  1863).  —  BlACE,  Malignant  Disease  uf  cervical  Vertebrw  (Med.  Times  and 
Gaz.,  1864). 
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développement  ;  l'origine  n'est  pourtant  pas  toujours  la  même,  et  le  cas  de 
B.  Bell  montre  une  tumeur  sarcomateuse  limitée  à  la  pie-mère  et  agissant 
par  compression  sur  les  cordons  antérieurs.  Le  cystosarcome  est  exceptionnel, 
mais  il  a  été  observé  (Baieilacher  (1)J.  —  Les  productions  tuherclleuses  oc- 
cupent les  os,  les  méningée  ou  la  moelle,  et,  le  plus  souvent,  toutes  ces  par- 
ties sont  intéressées  à  la  l'ois  ;  dans  la  moelle,  les  tubercules  siègent  presque 
toujours  dans  la  substance  grise  du  renflement  lombaire;  cependant  j'ai  vu 
un  cas  dans  lequel  le  dépôt  était  exactement  limité  à  la  substance  blanche 
d'un  des  cordons  antéro-latéraux.  Ces  produits  sont  à  l'état  dit  de  crudité,  et 
ils  coïncident  toujours  avec  des  altérations  semblables  dans  d'au  très  organes  (2)  • 
—  Les  productions  syphilitiques  (abstraction  laite  des  lésions  osseuses)  occu- 
pent les  méninges  et  peut-être  la  moelle;  je  dis  peut-être,  parce  que,  mal- 
gré les  observations  de  M'Dowel  et  de  Wagner,  le  syphilome  spinal  n'est  pas 
encore  démontré;  dans  les  méninges,  l'altération  se  présente,  sous  forme  de 
dépôts  conjonclifs  peu  volumineux  et  bien  circonscrits  (exsudats  diffus),  qui 
sont  disséminés  en  nombre  variable  sur  la  moelle  et  sur  les  racines  des 
nerfs  (3).  —  On  peut  rapprocher  de  ces  tumeurs  les  néoplasmes  conjonctifs 
(fibromes)  observés  par  Seitz  et  par  Malmsten  dans  la  pie-mère  et  dan? 
l'arachnoïde  (4). —  Les  tumeurs  parasitaires  (ecAinoooccus?  cyslicercus)  naissent 
primitivement  dans  les  enveloppes  de  la  moelle,  ou  bien,  développées 
d'abord  à  l'extérieur  du  rachis,  elles  envahissent  consécutivement  le  canal 
vertébral  (5).  — Cette  marche  n'est  point  spéciale  aux  tumeurs  parasitaires  ; 
des  anéwysmes  aortiques,  des  abcès  par  congestion,  voire  même  une  caverne 
pulmonaire,  ont  fait  irruption  dans  la  cavité  rachidienne. 

Quelle  que  soit  leur  nature,  les  tumeurs  spinales  provoquent  des  utBlom 
secondaires,  dont  les  plus  communes  sont  la  méningite  et  la  méningo-myé- 

(1)  Bt  Bell,  Notice  of  a  Case,  etc.  (Edinburgh  med.  Journal,  1857).  —  Luschka. 
Die  Faserkerngeschwulst  an  Wurzéln  von  Rùckenmarksnerven  (Virchow's  Ârchiv. 
1857).—  Baierlacher,  Beitragzur  Sympt.  der  Geschwûlste  im  R&ckenmarke  (Deutsche 
Klinik,  1860). 

(2)  Gendiun,  Sur  les  tubercules  du  cerveau  et  de  la  moelle.  Paris,  1829. —  Larcher, 
Considérations  sur  le  développement  des  tubercules  dans  les  centres  nerveux,  thèse  de 
Paris,  1832.  —  Kokita.nskv,  Lehrbuch  der  path.  Anat.  Wicn.,  1856.  —  Jaccoud, 
Bullet,  de  la  Soc.  anat.^  1858. 

(3)  Knorre,  Veber  syphilitischc  Luhmungen  [Deutsche  Klinik,  1849).  —  M'Dowel, 
Càse  ofParaplegia  (Dublin  Journal,  1861).  -  Wagner,  Dos  Syphilom  des  Nerven- 
systems  (Arch.  der  Heillc,  1863). 

(Il)  Seitz,  Veber  ein  Pseudoplasma  Medultœ  spinalis  (Deutsche  Klinik,  1853).  — 
Malmsten-,  Erweichung  der  Medulla  spinalis  (Hygiea,  XXI,  1862). 

(5)  Ollivier,  Cruveiliiier,  Lebert,  Rokitaxsky,  loc.  cit.  —  Esquirol,  Bullet.  de  la 
Faculté  de  méd.  de  Paris>  V.—  Revdellet,  art.  Moelle  épinière,  in  Dict.  des  sciences 
méd.  Paris,  1819.  —  Fôrster,  Eandbuch  der  spec.  path.  Anat.  Leipzig,  1854. 
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lite  circonscrites j  clans  certains  cas,  le  ramollissement  l'ait  défaut,  mais, 
clans  les  points  comprimés,  les  éléments  nerveux  sont  atrophiés.  Enfin, 
lorsque  la  compression  est  assez  forte  pour  interrompre  la  conductibilité,  et 
que  la  vie  se  prolonge  quel  pies  mois,  les  parties  Manches  de  la  moelle  su- 
bissent La  dégénérescence  secondaire ,  clans  le  sens  de  l'activité  fonction- 
nelle ;  si  le  système  antérieur  est  seul  intéressé  par  la  tumeur,  ce  sont  les 
cordons  antéro- latéraux  qui  dégénèrent  au-dessous  de  haut  en  bas;  si  le 
système  postérieur  est  seul  atteint,  les  cordons  postérieurs  dégénèrent  de 
bas  en  liant  à  partir  de  la  tumeur;  si  les  deux  systèmes  sont  compromis  à 
la  fois,  la  dégénéraliou  a  lieu  dans  les  deux:  sens,  savoir  :  au-dessous  de  la 
tumeur  et  de  haut  en  bas  pour  les  parties  antérieures;  au-dessus  de  la  tu- 
meur et  de  bas  en  haut  pour  les  parties  postérieures. 

M.MPTOMES. 

Les  lésions  vertébrales  produisent  assez  souvent  une  DÉFORMATION  du  ra- 
clas qui  a  une  grande  importance  pour  le  diagnostic;  quant  aux:  symptômes 
spinaux  proprement  dits,  ils  sont  de  deux  ordres,  ce  sont  des  phénomènes 
d'inim  uiu\,  auxquels  succèdent  plus  ou  moins  rapidement  les  signes  de  la 
compression  de  la  moelle.  Parmi  les  premiers,  les  plus  fréquents  sont  les  dou- 
leurs eu  ceinture,  les  irradiations  excentriques  douloureuses  dans  les  mem- 
bres, et  les  névralgies  persistantes  de  siège  variable  qui  résultent  de  l'irritation 
des  racines  postérieures;  les  douleurs  dorsales  spontanées  sont  rares  en  l'ab- 
sence de  lésion  osseuse.  L'irritation  du  système  antérieur  détermine  des 
contractures  qui  occupent  les  muscles  de  la  nuque  ou  ceux  des  membres, 
selon  que  la  tumeur  est  plus  ou  moins  élevée;  parfois  aussi  la  motricité  ré- 
flexe de  la  moelle  est  accrue,  et  l'on  observe  des  tremblements,  des  spasmes 
ou  des  conxulsions  généralisées  (épilepsie  spinale)  à  la  suite  de  la  moindre 
excitation  périphérique.  Ues  phénomènes,  résultant  de  l'irritation  produite 
par  la  tumeur  dans  les  points  où  elle  siège,  peuvent  coïncider  avec  une  pa- 
raplégie déjà  complètement  constituée;  on  conçoit,  en  effet,  que  la  produc- 
tion morbide,  si  elle  est  superficielle,  puisse;  interrompre  les  voies  de  la 
conductibilité  cérébrale  et  causer  la  paraplégie,  en  même  temps  qu'elle 
irrite  la  substance  grise  ou  les  racines  antérieures  et  en  exagère  l'excitabi- 
lité. Du  reste,  ces  symptômes  comulsifs  ne  sont  pas  constants,  comme  on 
l'a  prétendu  ;  dans  trois  cas  que  j'ai  suivis  dès  le  début  et  dans  lesquels  la 
compression  de  la  moelle  cervicale  était  l'effet  d'une  arthropathie  verté- 
brale, ces  accidents  ont  manqué;  il  n'y  eut  pas  d'autre  phénomène  d'hy- 
perkinésic  qu'une  contracture  permanente  des  muscles  cervicaux  postérieurs. 
Le  symptôme  initial  est  parfois  tout  à  fait  étrange  ;  lorsque  la  tumeur  occupe 
la  région  cervicale  ou  la  partie  supérieure  de  la  région  dorsale,  la  dyspnée 
<>u  le  vomissement  peut  être  le  premier  accident  qui  éveille  l'attention,  ou 
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bien  c'est  une  dilatation  anormale  et  persistante  de  l'une  ou  des  deux 
pupilles  avec  ou  sans  saillie  des  globes  oculaires  (excitation  de  la  région  cilio- 
spinale).  Si  La  Lésion  siège  au  niveau  de  la  moelle  dorso-lombaire,  la 
rétention  d'urine,  La  constipation  opiniâtre,  les  douleurs  gastro-intestinales 
paroxystiques  peuvent  précéder  tontes  les  autres  manifestations. 

Au  bout  d'un  temps  variable,  La  paralysie  motrice  apparaît  dans  les  mem- 
bres intérieurs;  elle  peut  être  rapide  et  complète  d'emblée,  lorsqu'une  tu- 
meur extra-rachidienne  envahit  soudainement  le  canal,  ou  bien  encore  lors- 
que l'affaissement  brusque  des  vertèbres  produit  une  compression  subite  de 
la  moelle  ;  mais,  ces  cas  réservés,  le  développement  de  la  paraplégie  est  lent 
et  graduel.  En  raison  du  petit  volume  que  présentent  parfois  les  tumeurs 
Diéningo-spinales,  l'impuissance  motrice  n'est  pas  toujours  également  pro- 
noncée dans  les  deux  membres,  et,  comme  les  voies  de  la  conductibilité 
motrice  ne  s'entrecroisent  pas  dans  la  moelle,  on  peut  être  certain  que  la 
lésion  est  prédominante  du  côté  où  l'akinésie  est  le  plus  marquée  ;  c'est  pré- 
cisément l'inverse  pour  les  troubles  de  sensibilité.  Lorsque  les  symptômes 
sont  asymétriques,  lorsque  la  lésion  est  unilatérale,  les  désordres  de  la 
sensibilité  tactile,  douloureuse  et  thermique  existent  du  côté  opposé  à  la 
lésion,  c'est-à-dire  du  côté  où  la  paralysie  motrice  est  peu  marquée  ou 
nulle.  Lorsque  la  tumeur  est  assez  volumineuse  pour  intéresser  les  deux 
moitiés  latérales  de  la  moelle,  ce  qui  est,  en  somme,  le  cas  le  plus  ordi- 
naire, la  paralysie  motrice  est  symétrique  et  elle  se  complète  plus  ou 
inoins  rapidement,  selon  que  la  compression  du  système  kinésodique  est 
partielle  ou  totale.  Il  va  de  soi  que  si  le  système  postérieur  échappe  à  la 
compression,  la  sensibilité  reste  intacte,  et,  de  fait,  c'est  dans  les  tumeurs 
de  la  moelle  que  l'on  observe  le  plus  souvent  une  discordance  frappante 
entre  l'état  de  la  sensibilité  et  celui  de  la  motilité  volontaire.  L'extension 
de  la  paralysie  en  hauteur  est.  subordonnée  au  siège  de  la  lésion;  pour  peu 
qu'elle  soit  élevée,  les  mouvements  réflexes  et  électriques  sont  exagérés  dans 
toutes  les  parties  innervées  par  le  segment  inférieur  de  la  moelle,  et  ils 
conservent  ce  caractère  tant  que  ce  segment  n'est  pas  altéré  par  la  lésion 
primitive  ou  par  la  dégénération  secondaire;  il  en  est  de  même  pour  la  nu- 
trition des  muscles  paralysés.  Lorsque  La  tumeur  occupe  l'extrémité  infé- 
rieure de  l'axe  spinal  ou  la  queue  de  cheval,  les  mouvements  réflexes  et 
électriques  sont  abolis  dès  les  premiers  jours  (quatre  à  six)  dans  les  parties 
paralysées,  et,  dans  le  même  temps,  les  muscles  commencent  à  s'atrophier. 
C'est  ici  une  nouvelle  application  de  cette,  loi  que  je  me  suis  efforcé  de  mettre 
en  lumière  :  tant  que  l'influence  cérébrale  manque  seule  aux  membres  in- 
férieurs, la  motilité  réflexe  et  électrique,  la  nutrition  des  muscles  sont  in- 
tactes; lorsque  l'influence  spinale  fait  défaut,  ces  propriétés  sont  rapidement 
abolies.  Dans  quelques  circonstances,  la  maladie  débute  avec  l'appareil  fé- 
brile et  les  phénomènes  aigus  propres  à  la  méningo-myélite ;  h  moins  qu'il 
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Q'existe  une  tumeur  appréciable  à  l'extérieur,  il  n'est  pas  possible  de  diffé- 
rencier  cette  phlegmasie  symptomatique  de  l'inflammation  méningo-spinale 
primitive;  le  desideratum,  au  surplus,  est  de  médiocre  importance. 

La  durée  varie  ;  le  cancer,  qui  est  rapidement  mortel,  tue  entre  quatre 
et  huit  mois  ;  avec  d'autres  tumeurs,  la  vie  a  pu  se  prolonger  durant  quinze 
années  (cas  de  Cerutti)  ;  mais  c'est  moins  la  nature  de  la  lésion  que  son  siège 
qui  influe  sur  la  rapidité  de  la  marche;  j'ai  vu  une  arthropathie  cervicale 
causer  la  mort  en  moins  de  six  semaines,  Llle  est  amenée,  comme  dans 
toutes  les  maladies  chroniques  de  la  moelle,  soit  par  l'étendue  de  la  para- 
lysie, soit  par  des  escliares,  par  une  cystite  ou  par  la  résorption  urineuse. 
suit  par  une  maladie  intercurrente. 

PRONOSTIC. 

Les  tumeurs  d'origine  syphilitique,  sont  les  seules  qui  offrent  quelque 
chance  favorable;  encore  faut-il,  ainsi  que  je  l'ai  dit  déjà,  que  l'altération 
ne  soit  pas  ancienne,  sinon  elle  peut  avoir  causé,  ainsi  que  toute  autre  tu- 
meur, des  lésions  secondaires  irréparahles.  11  convient  en  outre,  avant  de  se 
hasarder  à  adoucir  la  sévérité  du  pronostic,  de  songer  à  la  possibilité  d'une 
coïncidence;  un  individu  qui  a  eu  la  syphilis  devient  paraplégique;  il  y  a 
quelque  chance  pour  que  la  paralysie  soit  sous  la  dépendance  de  la  vérole; 
mais  si  la  syphilis  a  été  bien  traitée,  si  elle  remonte  à  plusieurs  années  pen- 
dant lesquelles  la  santé  a  été  bonne,  il  peut  bien  y  avoir  coïncidence,  c'est- 
à-dire  une  lésion  commune  de  la  moelle  chez  un  individu  anciennement 
syphilitique.  Ces  considérations  doivent  dominer  l'appréciation;  le  praticien 
prudent  ne  promettra  rien  avant  d'avoir  constaté  les  premiers  effets  d'un 
traitement  spécifique. 

Le  traitement  palliatif  ou  symptomatique  ne  diffère  pas  de  celui  que  j'ai 
exposé  à  propos  de  la  myélite  chronique  ;  le  traitement  curatif  est  unique  ; 
i  est  le  traitement  anti-syphilitique  (traitement  mixte)  qui  doit  être  tenté 
dans  tous  /es  cas,  quels  que  soient  les  renseignements  donnés  par  le 
malade. 
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MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX  TROPH1QUE. 
CHAPITRE  PREMIER 

ATltOPHIE  MUSCULAIRE  PMCtMMM VK. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE  (1). 

Indépendamment  des  filets  moteurs  et  sensitifs,  les  muscles  reçoivent,  par 
les  nerfs  émanés  de  la  moelle,  des  filets  sympathiques  ou  trophiques  qui 
maintiennent  et  règlent  leur  nutrition;  l'inertie  d'un  nerf  complet  a  donc 
nécessairement  pour  effets  l'abolition  du  mouvement,  l'abolition  de  la  sen- 
sibilité et  l'insuffisance  nutritive  (atrophie).  Dans  les  troncs  nerveux,  les 
trois  ordres  de  filets  sont  intimement  groupés;  ils  ne  peuvent  être  atteints 
isolément,  de  sorte  que  la  lésion  totale  d'un  tel  nerf  a  toujours  le  triple  ré- 
sultat que  je  viens  d'indiquer;  mais  s'il  est  un  point  où  ces  divers  éléments 
peuvent  être  séparément  altérés,  l'effet  sera  simple  au  lieu  d'être  complexe  ; 
ce  sera,  suivant  le  cas,  ou  une  abolition  du  mouvement  seul,  ou  une  abo- 
lition de  la  sensibilité  seule,  ou  enfin  une  altération  nutritive,  une  atrophie 
senlc.  Or,  cette  région  d'isolement  existe  en  réalité  ;  pour  les  filets  moteurs, 

(1)  Duchenne  (de  Boulogne),  Mémoires  à  l'Académie  des  sciences,  1849.  —  Bulletin 
de  thérapeutique,  1853.  —  Arch.  gèn.  de  mèd.,  1853.  —  De  rélectrisation  localisée. 
Paris,  1855-1861.  —  Aras,  Recherches  sur  une  maladie  non  encore  décrite  du  système 
musculaire  (Arch.  gén.  de  méd.,  1850).  —  Bullet.  de  l'Acad.  de  mèd.,  1854.  —  Cru- 
veilhier,  Sur  la  paralysie  musculaire  progressive  atrophique  (Arch.  gén.  de  méd. , 
1853-1856).  —  Thouvenet,  De  la  paralysie  musculaire  atrophique,  thèse  de  Paris, 
1851.  —  Beli.ouard,  De  la  paralysie  musculaire  progressive,  thèse  de  Paris,  1853. 
—  Lemmer,  De  musculorum  atrophia  progressiva.  Berolini,  1853.  —  Wilde,  De  atro- 
phia musculorum  progressiva  :ionnulla.  Berolini,  1853.  —  Oppenfieimer,  Ueber  prog. 
fettige  Muskelatrophie.  Heidelberg,  1855.  —  Friedberg,  Pathologie  und  Thérapie  der 
Muskellâhmmg,  Weiniar,  1858.—  Roberts,  Essay  on  Wasting  Palsy.  London,  1858. 
— -  Barnier,  Des  paralysies  musculaires,  ttièse  de  concours.  Paris,  1860.  —  Berg- 
mann,  Ein  Beitray  zur  Naturgesch.  Ûber  prog.  Muskclalrophie  (Peterb.  med.  Zcitschr., 
1864).—  J.  Simo>,  Atrophie  musculaire  progressive  in  Dictionn.  de  méd.  et  chir. 
pratiques,  IV.  Paris,  1866.--  Jaccoud,  Clinique  médicale.  Paris,  1867. 


ATROPHIE  MUSCULAIRE  PROGRESSIVE.  355 

c  est  le  système-  spinal  antérieur  et  les  racines  antérieures  jusqu'aux  gan- 
glions inteneiïébraux;  pour  les  tilets  sensitifs,  c'est  le  système  spinal  pos- 
térieur et  les  racines  correspondantes;  pour  les  lilets  trophiques,  c'est  tout 
le  trajet  qu'ils  parcourent  avant  leur  fusion  avec  le  tronc  nerveux  périphé- 
rique, savoir,  la  substance  grise  de  la  moelle  où  ils  prennent  naissance,  les 
racines  antérieures  et  postérieures  par  lesquelles  ils  sortent  de  l'axe  spinal, 
les  rameaux  anastomotiques,  qui  relient  la  moelle  au  sympathique,  enfin, 
le  cordon  sympathique  lui-même  (cordon  limitrophe)  et  les  branches  qui  en 
émanent.  Dans  tous  ces  points,  la  lésion  de  ce  système  de  nerfs  peut  être 
isolée,  et,  dans  ce  cas,  elle  a  pour  seule  conséquence  l'insuffisance  nutri- 
tive; si,  de  plus,  cette  lésion  est  étendue  ou  progressive,  la  plus  grande  partie 
du  système  musculaire  animal  est  atteinte  d'atrophie  sans  paralysie  primi- 
tive ou  contemporaine  du  mouvement  ni  du  sentiment.  C'est  précisément  là 
la  caractéristique  clinique  de  la  maladie,  dont  la  condition  anatoinique  et 
pathogéuique  est  une  lésion  du  système  sympathique  ou  trophique. 

Les  cnuscs  de  l'atrophie  musculaire  progressive  sont  peu  connues;  plus 
fréquente  à  l'âge  adulte  qu'à  toute  autre  époque,  cette  maladie  atteint 
l'homme  plus  souvent  que  la  femme,-  l'hérédité,  l'action  prolongée  du  froid 
humide,  les  fatigues  musculaires,  les  excès  vénériens,  la  syphilis  sont  les 
seules  conditions  étiologiques  bien  élucidées  ;  mais  la  dernière  est  tout  à 
fait  exceptionnelle,  il  en  est  île  même  de  l'intoxication  saturnine  signalée 
par  Wilks  et  Garrod. 

ANAT0M1E  PATHOLOGIQUE. 

Les  muscles  (1)  malades  sont  décolorés,  diminués  de  volume,  et  l'élé- 
ment contractile  subit  l'atrophie  granulo-graisseuse.  Les  stries  transversales, 
puis  les  longitudinales  disparaissent,  et  le  contenu  du  myolemme  ou  sarco- 
lemme  présente  une  segmentation  granuleuse  ;  il  est  remplacé  par  des  gra- 
nulations opaques,  de  nature  azotée,  qui  se  dissolvent  dans  l'acide  acétique, 
tandis  qu'elles  ne  sont  pas  modifiées  par  l'éther  ni  par  l'alcool;  la  diminution 
de  volume  des  faisceaux  musculaires  est  considérable  ;  de  50  à  70  millièmes 
de  millimètre,  diamètre  normal,  ils  peuvent  tomber  à  5  ou  k  millièmes 
(Rotin).  Ultérieurement,  ces  granulations  subissent  la  transformation  grais- 

(1)  Criiveilhieh,  Aran,  DtxiiEîfNE,  loc.  cit.  —  Paget,  London  rned.  Gazette,  1847. 
—  Robin',  Note  sur  l'atrophie  fies  éléments  anatomiques  (Soc.  fie  biologie,  1854).  — 
Mkttenheimer,  Viertirdt's  Archiv,  1854.  —  Ohmaiiimmeh,  Virchow's  Archiv,  1855.  — 
Virchow,  Dewn  Archiv,  J 855.  —  Pathologie  cellulaire.  Paris,  1861.  —  Eisenmanis 
Muskelatrophic  (C/uistatVs  Jahresb.,  III,  1859)  —  Bboca,  Bull,  de  la  Soc.  de  chir., 
1800.  —  Ordonez,  Soc.  de  biologie,  1862.  —  Meryon,  Oranu/nr-Degeneration,  etc. 
[Med.'Chir.  Transactions,  1866). 
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seuse,  et  la  graisse  se  dépose  aussi  dans  les  int  erstices  musculaires,  de  sorte 
que  la  dégénérescence  adipeuse  est  à  la  fois  parenchymateuse  et  intersti- 
tielle. Lorsque  la  maladie  est  récente,  on  peut  n'observer  que  la  transfor- 
mation granuleuse;  en  revanche,  si  l'altération  est  ancienne,  on  peut  ne 
rencontrer  que  la  métamorphose  graisseuse  ;  c'est  là  ce  qui  explique  les 
controverses  soulevées  par  cette  question;  les  uns  (Cruveilhicr,  Aran,  Du- 
chenne)  admettant  comme  seule  lésion  caractéristique  l'atrophie  graisseuse; 
les  autres  (Robin,  Ordonez)  ne  regardant  comme  telle  que  la  dégénérescence 
granuleuse.  Les  autopsies  dans  lesquelles  on  a  trouvé,  sur  le  même  individu, 
les  deux  ordres  d'altération,  démontrent  que  les  deux  opinions  sont  conci- 
liables,  et  que  ces  deux  lésions,  de  caractères  différents,  sont  les  deux  stades 
successifs  d'un  même  processus  qui,  débutant  par  l'état  granuleux,  finit  par 
la  transformation  stéateuse.  L'altération  des  muscles  présente  une  extension 
variable,  mais  elle  est  toujours  bornée  aux  muscles  volontaires  ;  parmi  ceux-ci, 
les  muscles  de  l'œil  sont  les  seuls  dans  lesquels  on  n'ait  jamais  observé 
l'atrophie  graisseuse  (Wachsmuth) .  —  Dans  quelques  cas  rares,  l'atrophie  de 
l'élément  contractile  est  produite  par  un  autre  mécanisme,  savoir,  par  la 
prolifération  des  éléments  conjonctifs  qui  entrent  dans  la  composition  du 
muscle  ;  quand  cette  substitution  est  complète,  les  fibres  musculaires  sont 
transformées  en  cordons  fibreux.  Cette  lésion  peut  coïncider,  chez  le  même 
sujet,  avec  la  transformation  graisseuse,  mais  elle  peut  exister  seule. 

L'état  du  système  nerveux  (1)  n'est  pas  toujours  le  même;  les  lésions 
observées  sont  multiples  et  diverses;  elles  ont  été  vues  dans  les  racines  an- 
térieures de  la  moelle,  dans  la  moelle  elle-même,  dans  les  cordons  sympa- 
thiques. —  La  lésion  des  racines  nerveuses  antérieures  est  la  plus  commune; 
elle  consiste  dans  une  diminution  de  volume  causée  par  la  disparition  d'un 
plus  ou  moins  grand  nombre  de  tubes  nerveux.  A  l'état  normal,  dans  la 
région  cervicale,  les  racines  postérieures  sont  aux  antérieures  comme  3  est 

(i)  Criveiuiier,  loc.  cit.  —  Schxeevogt,  Geval  van  Paralysie,  etc.  (van  Crcveil- 
hier)  (Nede?-la?id.  Weekbtad,  etc.,  1854).  —  Yalentiner,  Fait von  progressive)*  Mus- 
kelatrophie  (Prag.  Viert.,  1855).  —  Reade,  Contributions  to  ihe  Pathotogy  of  the 
spinal  Cord  (Dublin  quart.  Journal,  1856).  —  Fromma.\n  und  Leubuscber,  Ein  Fait 
von  Atrophia  musc,  progr.  (Deutsche  Klinilc,  1857.  —  Brattler,  Beitrag  zur  Lehre 
der  Faradisation  (Acrztl.  Intell.  Blaft.,  1858).  —  Gull,  Guy's  Hospital  Reports, 
1859-1862.  —  Hérard  et  Luys,  Gaz.  méd.  Paris,  1860.  —  L.  Clarke,  Archiv  of 
Medicine,  1861.  — British  and  for.  med.-chirg.  Review,  1863.  —  Trousseau,  Cli- 
nique méd.  Paris,  1862-1865.  —  Vulpian,  Union  méd.,  1863.  —  Jaccoud,  Sur  deux 
cas  d'atrophie  musculaire  progressive  (Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  —  Union  méd., 
1864).—  Sciiui'PEL  (0.),  Ueber  Hydromyelus  (Archiv  d.  Heilk.,  1865).  —  Baudrimokt, 
Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  1866.  —  Virciiovv,  loc.  cit.  —  L.  Cooper,  Med.-chir. 
Transactions,  1866.  —  Diméxil,  Nouveaux  faits  relatifs  à  la  pathogénie  de  l'atrophie 
muscid.  progressive  (Gaz.  hebdom.,  1867). 
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à  1  ;  dans  la  région  dorsale,  comme  1  1/2  à  1  ;  dans  la  région  lombaire, 
comme  2  à  1.  Dans  l'atrophie  musculaire,  le  volume  des  racines  anté- 
rieures peut  être  amoindri  au  point  que  le  rapport  soit  de  10  à  1  au  cou  et 
de  5  à  1  dans  la  région  lombaire  (Cruveilbier).  Cette  altération  des  racines 
antérieures  (qui  contiennent  des  filets  moteurs  et  des  filets  originels  du 
sympathique)  est  plus  ou  moins  étendue,  mais  elle  est  toujours  plus  mar- 
quée dans  la  région  cervicale.  —  Les  lésions  observées  dans  là  moelle  ont 
souvent  coïncidé  avec  l'atrophie  des  racines,  soit  antérieures,  soit  posté- 
rieures, mais  elles  ont  été  isolées  dans  quelques  cas;  les  principales  ont 
été  les  suivantes:  ramollissement  central  de  la  substance  grise  dans  la 
région  cervico-dorsale  ;  atrophie  de  la  substance  grise  avec  dépôts  amyloïdes 
et  corps  granuleux  ;  cette  atrophie  a  porté  sur  les  cornes  antérieures,  sur 
les  postérieures,  sur  les  deux  groupes  à  la  fois,  sur  la  commissure  posté- 
rieure, sur  la  partie  centrale  même,  atrophiée  par  l'élargissement  du  canal  ; 
dégénérescence  grise  des  cordons  postérieurs  avec  production  de  corpuscules 
amylacés.  —  Les  exemples  de  lésion  du  sympathique  sont  jusqu'ici  au 
nombre  de  cinq;  le  premier  en  date  est  celui  de  Schneevogt,  les  deux  sui- 
vants ont  été  vus  par  moi  en  1864;  les  deux  plus  récents  appartiennent  à 
Duménil.  Dans  le  fait  de  Schneevogt,  la  dégénérescence  graisseuse  du 
sympathique  en  occupait  le  cordon  cervical  et  le  cordon  dorsal;  dans  les 
miens,  c'était  une  dégénérescence  fibro-graisseuse  occupant  le  cordon  limi- 
trophe au  cou,  le  ganglion  cervical  supérieur  et  les  rameaux  anastomo- 
liques  a\ee  la  moelle  (dans  un  des  cas).  Dans  ces  trois  faits,  l'atrophie  des 
racines  antérieures  existait  à  des  degrés  divers,  mais  la  moelle  était  saine; 
dans  les  observations  de  Duménil,  il  s'agit  d'une  atrophie  scléro-graisseuse 
du  sympathique  cervico-dorsal  et  d'une  altération  granulo-graisseuse  du 
sympathique  lombaire,  coïncidant  avec  l'atrophie  des  racines  et  avec  des 
lésions  multiples  de  la  moelle,  et  même  des  ganglions  intervertébraux  (1). 

Lorsque  les  lésions  du  système  nerveux  ne  sont  pas  également  prononcées 
des  deux  côtés,  l'atrophie  des  muscles  prédomine  du  côté  où  l'altération 
nerveuse  est  le  plus  marquée  (faits  de  Duménil,  de  Schuppel,  etc.);  de 
même,  lorsque  la  lésion  nerveuse  est  circonscrite,  l'atrophie  musculaire, 
tout  en  présentant  ses  caractères  anatomiques  ordinaires,  est  limitée  à  la 
région  périphérique  correspondant  au  siège  de  la  lésion  (faits  de  Traube. 

(1)  Chez  un  individu  qui  avait  traversé  une  maladie,  fébrile  grave  (sans  doute  le 
typhus),  Astegiano  a  observé  des  abcès  froids  multiples,  des  ulcérations  sur  le  côté 
droit  du  corps,  des  hyperémies  partielles  de  la  face  du  même  côté,  et  une  atrophie 
musculaire  générale,  présentant  son  maximum  à  droite.  L'autopsie,  complétée  par 
l'examen  microscopique,  révéla,  entre  autres  lésions,  une  atrophie  du  sympathique 
droit  avec  disparition  des  éléments  nerveux  dans  les  trois  ganglions  cervicaux  et  dans 
les  ganglions  lombaires  (Gaz.  med.  di  Torinn,  1865). 
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Wachsmuth,  Lebert,  Cooper).  Ce  rapport,  que  j'ai  déjà  signalé  dans  mes 
leçons  cliniques,  est  d'une  grande  importance  pour  l'interprétation  patho- 
génique  de  la  maladie.  11  en  est  de  même  de  l'atrophie  des  nerfs  moteurs 
crâniens,  qui  a  été  plusieurs  fois  observée  (par  Duménil  entre  autres)  con- 
jointement avec  l'atrophie  musculaire,  la  lésion  des  racines  antérieures  et 
celle  de  la  moelle  ;  dans  ces  cas  complexes,  les  muscles  innervés  par  les 
nerfs  crâniens  malades  sont  paralysés,  mais  ils  ne  sont  pas  atrophiés  d'em- 
blée, parce  que  c'est  par  le  ganglion  de  Gasser  et  le  trijumeau  que  le 
sympathique  est  distribué  à  la  face  et  à  la  langue. 

SYMPTOMES  (1). 

Dans  le  plus  grand  nombre  dos  cas,  le  début  est  lent  el  insidieux  :  c'esl 
l'affaissement  d'une  saillie  musculaire  ou  la  difficulté  de  certains  mouve- 
ments qui  éveille  l'attention  du  malade,  dont  la  santé  reste  d'ailleurs  par- 
faite à  tous  égards.  Cette  forme  torpide  est  de  beaucoup  la  plus  commune; 
mais,  dans  quelques  cas,  les  premiers  symptômes  sont,  des  douleurs  paroxys- 
tiques dans  la  continuité  des  membres  et  dans  les  extrémités  osseuses.  Ces 
douleurs,  qui  simulent  des  névralgies  ou  des  douleurs  rhumatoïdes  dissémi- 
nées, peuvent  persister  plusieurs  semaines  et  même  plusieurs  mois;  en  gé- 
néral, la  dégradation  des  muscles  est  alors  plus  rapide,  au  moins  à  son  début, 
c'est  la  forme  active.  Le  début  par  les  extrémités  inférieures  est  relativement 
rare;  ce  sont  les  membres  supérieurs  (plus  ordinairement  le  membre  droit) 
qui  sont  atteints  les  premiers,  et  ils  le  sont  des  extrémités  vers  le  tronc; 
l'atrophie  porte  d'abord  sur  les  muscles  des  éminences  hypothénar  et  thénar, 
sur  les  muscles  interosseux;  quelquefois  le  deltoïde  est  pris  en  même  temps; 
dans  d'autres  cas,  l'ascension  est  plus  graduelle,  le  groupe  des  extenseurs 
ou  celui  des  fléchisseurs  du  poignet  est  frappé  avant  le  muscle  du  moignon 
de  l'épaule.  Aux  membres  inférieurs,  la  marche  des  accidents  présente  les 
mêmes  caractères;  l'atrophie  j  débute  parfois  par  les  muscles  correspon- 
dant à  ceux  qu'elle  a  occupés  d'abord  aux  membres  supérieurs,  mais,  sou- 
vent aussi,  elle  présente  une  distribution  différente,  et,  tandis  qu'à  l'avant- 
bras,  par  exemple,  elle  est  limitée  au  groupe  des  fléchisseurs,  elle  peut  être 

(1)  Plieninger,  PûralySis  muscuïarù  atrophiai  (Wurtemb.  corresp.  Blatt,  1854). 
—  Barwinkel,  Prag.  Viertclj.,  1858.  —  Bamrerger,  Oestcrreich.  Zeitschr.  fur  prakt. 
Heilk.,  1860.  —  Rosextiial,  Wiener  med.  Halle,  18G2.  —  Benedikt,  Einige  Beo- 
bacht..,  etc.  {Wien.  med.  Halle,  1863).  —  Die  Resultate  der  eleclrichen  Untersu- 
chungen,  etc.  Wien,  1865.  —  Hl.mak,  Uebcr  die  Heilbarkeit  der  progressiv.  Muskel- 
atrophie  {Oesterreich.  Zeitschr.  far  prakt.  Heilk.,  1862).  —  Voisin  (A.),  Gaz.  hebdom., 
1863.  —  JACCoun,  Clinique,  mèd.  Paris,  1867.  —  Loewenhahd,  Quelques  recherches 
sur  l'atrophie  musc,  thèse  de  Paris,  1867. 
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circonscrite  à  la  jambe,  à  la  masse  des  gastrocncmiens.  Autant  le  début  par 
les  petits  muscles  des  mains  et  des  pieds  est  ordinaire,  autant  la  diffusion 
ultérieure  de  la  lésion  est  inémilière  et  capricieuse  ;  elle  n'est  réglée  ni  par 
la  distribution  des  nerfs,  ni  par  l'association  fonctionnelle  des  muscles;  bien 
plus,  les  divers  faisceaux  d'un  même  muscle  peuvent  être  inégalement  at- 
teints. 

L'atrophie  disséminée  des  organes  contractiles  produit  des  désordres  mul 
tiples  qui  peuvent  être  rapportés  à  trois  groupes  :  déformations,  attitudes 
vicieuses,  troubles  du  mouvement. 

Les  «informations  consistent  dans  l'effacement  des  saillies  musculaires 
normales;  aux  mains,  les  éminences  thénar  et  hypothénar  sont  affaissées, 
et  la  peau  qui  les  recouvre  acquiert  une  Uaccidité  proportionnelle  à.  la  di- 
minution de  son  contenu;  les  espaces  interosseux,  se  dessinent  en  creux;  le 
premier,  entre  autres,  ne  semble  formé  que  par  l'adossement  des  deux 
feuillets  tégumentaires.  A  l'avant-bras,  suivant  que  l'atrophie  porte  sur  les 
fléchisseurs,  les  extenseurs  ou  les  supinateurs,  le  relief  antérieur,  le  posté- 
rieur ou  l'externe  s'efface  et  disparaît  ;  au  moignon  de  l'épaule,  on  trouve, 
au  lieu  d'une  proéminence  arrondie,  un  méplat  dans  lequel  on  peut  intro- 
duire la  main  jusqu'au  dessous  de  la  voûte  acromio-coracoïdicnno.  L'atro- 
phie des  muscles  scapulo-vertébraux  fait  saillir  l'angle  inférieur  et  le  bord 
interne  de  l'omoplate  ;  en  un  mot,  les  déformations  existent  partout  où  les 
muscles  sont  altérés,  et  elles  sont  toujours  proportionnelles  au  degré  de 
l'atrophie.  11  résulte  de  là  que  la  diminution  de  volume  du  système  muscu- 
laire n'est  pas  uniforme;  à  côté  de  régions  affaissées,  on  en  voit  d'autres  qui 
ont  conservé  leur  aspect  normal,  et,  ce  défaut  de  régularité  dans  les  chan- 
gements de  la  forme  extérieure  du  corps,  est  d'une  grande  importance  poul- 
ie diagnostic,  car  il  prévient  toute  confusion  entre  l'atrophie  musculaire 
progressive  et  l'émaciation.  D'ailleurs,  dans  l'atrophie,  la  face  conserve  long- 
temps ses  caractères  naturels,  et  il  n'y  a  pas  de  maladie  antérieure  à  laquelle 
on  puisse  imputer  la  dégradation  de  l'organisme.  Les  déformations  sont  fa- 
cilement appréciables  par  la  vue  et  par  la  palpatinn  chez  les  individus  mai- 
gres ;  mais,  chez  les  sujets  gras,  le  développement  des  couches  sous-cutanées 
les  masque  complètement,  et  la  maladie  n'est  décelée  que  par  les  troubles 
fonctionnels  et  par  l'exploration  électrique. 

Les  attitudes  vicieuses  résultent  précisément  de  la  distribution  irrégu 
lière  de  la  lésion  ;  l'atrophie,  portant  d'abord  exclusivement  sur  certains 
muscles  et  y  restant  plus  ou  moins  longtemps  circonscrite  avant  de  frapper 
les  antagonistes,  l'équilibre  musculaire  statique  est  rompu,  et  les  partie» 
malades  prennent  des  positions  anormales,  commandées  par  l'impuissance 
relative  des  muscles  altérés  et  par  la  prédominance  des  muscles  restés  in- 
tacts. Rien  de  plus  variable  que  ces  attitudes,  qui  sont  subordonnées  au 
siège  et  au  degré  de  l'atrophie;  le  principe  général  que  je  viens  de  formuler 
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renferme  la  solution  de  tous  les  eas  particuliers;  il  suffit,  pour  les  interpré- 
ter, de  connaître  le  rôle  physiologique  des  divers  muscles.  Je  signalerai 
cependant  d'une  manière  spéciale  l'attitude  des  mains,  parce  que  c'est  là 
que  la  rupture  de  l'équilibre  entre  les  agents  contractiles  produit  les  effets 
les  plus  précoces  et  les  plus  marqués.  Si  l'atrophie  porte  sur  les  extenseurs 
des  doigts  et  du  poignet,  la  main  est  entraînée  dans  une  flexion  plus  ou 
moins  complète  par  l'action  prépondérante  des  fléchisseurs,  et  elle  présente 
alors  une  des  variétés  de  ce  que  L'on  appelle  la  main  en  griffe;  mais  on  ob- 
serve des  différences  intéressantes  suivant  que  les  muscles  interosseux  sont 
lésés  ou  intacts.  Dans  le  premier  cas,  lorsque  l'atrophie  atteint  à  la  fois  les 
extenseurs  des  doigts  et  les  interosseux,  la  flexion  est  générale  dans  toutes 
les  articulations  du  poignet  et  des  doigts,  et  les  extrémités  digitales  se  rap- 
prochent plus  ou  moins  de  la  paume  de  la  main.  Dans  le  second  cas,  lorsque 
l'atrophie  n'occupe  que  les  extenseurs,  la  position  de  la  main  est  autre;  le 
poignet  est  encore  fléchi,  les  doigts  sonl  fléchis  dans  les  articulations  méta- 
carpo-phalangiennes,  parce  que  l'action  des  interosseux  est  conservée,  et, 
comme  ces  muscles  sont  les  vrais  extenseurs  des  deux  dernières  phalanges, 
ils  contrebalancent  l'action  des  fléchisseurs  sur  ces  os;  la  phalangine  et  la 
phalangette  sont  dans  l'extension  droite  sur  la  première  phalange  fléchie. 
Enfin,  lorsque  les  interosseux  sont  seuls  atrophiés,  les  extenseurs  renversent 
les  premières  phalanges  sur  les  métacarpiens,  dans  l'extension  forcée,  et  les 
deux  dernières  phalanges,  qui  ne  peuvent  plus  être  étendues,  s'infléchissent 
sur  les  premières.  Ces  variétés  appartiennent  toutes  au  type  de  flexion  de  La 
main;  l'atrophie  prédominante  des  fléchisseurs  produit  le  type  opposé,  le 
type  d'extension;  la  main  est  renversée  en  arrière  dans  l'articulation  du 
poignet,  et  les  phalanges  sont  dans  l'extension  droite  ou  forcée.  Les  atti- 
tudes vicieuses  produites  par  l'atrophie  de  certains  muscles  pourraient  être 
rapportées  à  la  contracture  des  muscles  antagonistes.  Cette  erreur  grave 
sera  évitée  à  l'aide  des  signes  suivants:  tant  que  l'atrophie  n'est  pas  très- 
avancée,  l'attitude  vicieuse  n'est  constante  que  pendant  Le  repos  muscu- 
laire ;  par  un  effort  volontaire,  le  malade  peut  ramener  ses  membres  à  une 
position  normale  ou  voisine  de  la  normale,  et  cela,  sans  ressentir  aucune 
douleur;  de  même,  si  le  médecin  cherche  à  redresser  les  courbures  patho- 
logiques, il  y  parvient  aussitôt  sans  éprouver  de  résistance  et  sans  provoquer 
de  sensation  douloureuse.  Ces  caractères  sonl  absolus,  ils  éliminent  toutes 
les  formes  de  contracture.  Il  est  une  autre  particularité  qui  est  propre  aux 
positions  vicieuses  de  l'atrophie  musculaire,  c'est  leur  mutabilité  ;  lorsque 
La  maladie  envahit,  dans  sa  marche  progressive,  des  muscles  qu'elle  avait 
respectés  jusqu'alors,  les  conditions  de  L'équilibre  statique  sont  de  nouveau 
modifiées,  et  la  situation  des  parties  subit  un  changement  parallèle  ;  un 
exemple  fera  bien  comprendre  ce  fait.  L'atrophie  des  extenseurs  et  des 
interosseux  a  entraîné  la  main  dans  la  flexion  forcée  ;  mais  voilà  qu'au  bout 
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d'un  temps  plus  ou  moins  long,  les  fléchisseurs  sont  pris  à  leur  tour; 
aussitôt  leur  force  diminue,  elle  devient  de  moins  en  moins  prépondérante 
relativement  à  l'action  affaiblie  des  extenseurs,  la  main  et  les  doigts  se 
redressent  peu  à  peu,  et,  lorsque  l'atrophie  est  aussi  prononcée  sur  les 
fléchisseurs  que  sur  leurs  antagonistes,  la  main  arrive  à  la  rectitude  sur 
l'axe  du  membre,  et  elle  oscille  indifféremment  dans  la  flexion  et  dans 
l'extension,  selon  les  hasards  du  mouvement  et  la  position  du  bras.  Cette 
succession  de  phénomènes,  qui  est  également  observée  auv  membres  infé- 
rieurs, n'est  pas  moins  significative  pour  le  pronostic  que  pour  le  diagnostic  ; 
la  phase  d'oscillation  indifférente  est  toujours  plus  grave  que  la  phase  de 
Station  fixe,  parce  qu'elle  implique  une  atrophie  plus  étendue,  et,  partant, 
une  infirmité  plus  complète. 

L'impuissance  motrice  est  toujours  un  phénomène  secondaire,  résultat 
de  la  dégradation  du  sxstème  musculaire;  il  y  a  moins  de  mouvement  pro- 
duit, parce  qu'il  \  a  moins  d'éléments  contractiles  pour  le  produire;  mais 
les  muscles,  tout  altérés  qu'ils  sont,  obéissent  à  la  volonté;  il  n'y  a  donc  pas 
paralysie  dans  le  seng  précis  de  ce  terme,  qui  implique  l'existence  d'une 
perturbation  de  l'innervation  motrice  volontaire.  Celle-ci  est  intacte,  mais 
le  muscle  est  insuffisant  pour  en  accomplir  les  manifestations,  cl  il  y  a  un 
rapport  rigoureusement  proportionnel  entre  le  déchet  musculaire  et  le  de- 
gré tle  L'akmésie  ;  aussi  la  perte  du  mouvement  est-elle  graduelle  et  non 
pas  totale  d'emblée  ;  la  fatigue  est  plus  prompte  et  le  mouvement  devient 
incertain,  il  n'est  plus  suffisant  pour  l'acte  voulu;  enfin,  lorsque  l'atrophie 
est  plus  avancée  encore,  la  contraction  des  débris  musculaires  qui  survivent 
n'est  plus  assez  puissante  pour  mouvoir  les  leviers  osseux,  elle  est  stérile, 
et  le  malade  est  aussi  infirme  que  s'il  était  atteint  d'une  paralysie  vraie; 
mais,  tant  qu'il  reste  du  muscle,  la  contraction  a  lieu;  elle  est  souvent  .ap- 
préciable à  la  vue.  à  travers  les  téguments;  elle  l'est,  en  tous  cas,  par  l'ex- 
ploration électrique.  Les  akinésies  sont  irrégulièrement  disséminées  comme 
l'atrophie  elle-même. 

Les  muscles  en  \oie  d'atrophie  sont  très-fréquemment  le  siège  de  con- 
tractions fibrillaires,  plus  rarement,  de  véritables  contractions  sont  obser- 
vées; ces  phénomènes  dont  les  malades,  ordinairement  du  moins,  n'ont 
pas  conscience,  sont  d'une  grande  valeur  diagnostique;  les  contractions  fi- 
brillaires,  entre  autres,  sont  un  symptôme  précoce,  et,  lorsqu'on  les  voit 
apparaître  sur  des  muscles  qui  en  avaient  été  jusqu'alors  exempts,  on  peut 
être  certain  qu'ils  vont  être  atteints  par  l'atrophie.  —  Dans  quelques  cas,  les 
Mouvements  réflexes  sont  exagérés,  mais  cette  modification  n'est  pas  con- 
stante. —  Les  mouvements  provoqués  par  1' électricité  persistent  tant  qu'il 
reste  du  tissu  musculaire  normal,  mais  l'énergie  de  la  contraction  diminue 
à  mesure  que  la  fibre  contractile  disparaît  ;  on  conçoit  même  la  possibilité 
d'une  absence  totale  de  contraction,  si  le  muscle  est  complètement  détruit; 
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mais  je  a*  L'ai  jamais  observée,  el  je  liens  du  célèbre  professeur  SchilT  qu'il 
u'a  pas  non  plus  constaté  ce  phénomène.  L'exploration  électrique  révèle 
quelques  autres  particularités  qui  ont  été  signalées  par  Bcnedikt,  et  qui  dé- 
montrent l'existence  d'un  désordre  primordial  de  l'innervation  ;  dans  les 
muscles  sains,  qui  vont  être  atteints,  l'épuisement  de  la  contractilité  est 
plus  rapide  qu'à  l'état  normal:  des  musc  les  non  encore  atrophiés  présentent 
fréquemment  une  diminution  considérable  de  leur  contractilité  électrique  ; 
l'excitation  de  certains  muscles  manifestement  atrophiés  détermine  des 
contractions  dans  les  antagonistes;  dans  quelques  cas,  enfin,  l'excitabilité 
des  troncs  nerveux  moteurs,  dont  les  muscles  ne  sont  encore  que  peu  ou 
point  lésés,  est  modifiée  d'une  manière  notable,  soit  en  plus,  soit  en  moins; 
ce  dernier  phénomène  n'a  été  observé  jusqu'ici  qu'avec  le  courant  galva- 
nique. —  La  tempéhatiihe  des  parties  atrophiées  est  au-dessous  de  la  nor- 
male, et  ce  refroidissement  constant  doit  être  rapporté  à  la  diminution 
quantitative  des  tissus;  il  y  a  moins  d'échange  nutritif,  partant  moins  de 
chaleur.  Dans  un  cas  que  j'ai  observé,  le  degré  du  refroidissement  n'était 
pas  toujours  le  même;  il  y  avait  des  accès,  de  quelques  heures  de  durée, 
pendant  lesquels  la  température  du  membre  le  plus  atrophié  s'abaissait 
de  :>  à  4  degrés  au-dessous  de  sa  moyenne  habituelle:  je  ne  sais  si  ce  phé- 
nomène remarquable  sera  constaté  chez  d'autres  malades,  mais  il  est  clair 
que  ce  refroidissement  variable  ne  peut  être  imputé  au  déchet  des  tissus.  11 
est  produit  par  une  ischémie  paroxystique,  c'est-à-dire  par  l'excitation 
momentanée  des  nerfs  vasculaires.  —  On  a  observé,  dans  quelques  cas,  un 
hétrécissement  pupillaire,  symptôme  qui  est  dû  à  l'inertie  des  nerfs  sym- 
pathiques dilatateurs  de  l'iris.  —  La  contracture  vraie  des  muscles  sains  ou 
incomplètement  atrophiés  est  exceptionnelle,  mais  elle  a  été  constatée  par 
plusieurs  observateurs  (1);  cette  contracture  est  temporaire  ou  perma- 
nente ;  ainsi,  chez  le  malade  d'Oppenheimer,  la  contracture  des  llérhis- 
seurs  de  la  jambe  maintenait  le  genou  dans  une  flexion  insurmontable  qui 
persista  jusqu'à  la  mort.  —  Les  fonctions  végétatives  restent  intactes  aussi 
longtemps  que  l'atrophie  n'en  compromet  pas  les  agents  mécaniques  (mus- 
cles de  La  respiration  et  de  la  déglutition)  ;  l'échange  nutritif  moléculaire 
n'est  pas  altéré  d'une  manière  appréciable,  tout  au  moins  les  analyses  de 
Lôwenhard  ne  signalent-elles  aucune  modification  notable  dans  la  constitu- 
tion chimique  de  l'urine,  résultat  négatif  également  obtenu  par  le  profes- 
seur Bamberger. 

Tels  sont  les  symptômes  do  Y  atrophia  musculaire  pure;  dans  certains  cas, 
le  tableau  clinique  est  moins  net  ;  aux  désordres  caractéristiques  de  la 
maladie  s'ajoutent  des  troubles  de  sensibilité  (anesthésie)  ou  dès  phénomènes 


Cl)  Gros,  Oppenheimer,  Vaï.entiner,  Gairdnkr,  Jaccoiid, 
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de  paralysie  motrice  vraie;  ceux-ci  sont,  reconnaissables  à  l'abolition  com- 
plète du  mouvement  dans  des  muscles  qui  ne  sont  encore  que  peu  ou  point 
atrophies  r\\.  Ces  symptômes  surajoutés  sont  de  véritables  complications, 
dont  la  cause  est  l'extension  des  lésions  nerveuses  au  delà  du  système 
troplnque;  plusieurs  des  faits  anatomiques  cités  plus  haut  démontrent  la 
réalité  de  ces  lésions  complexes. 

La  marche  de  la  maladie  est  lente,  mais  elle  justilie  le  plus  souvent  la 
qualification  de  progressive  qui  lui  a  été  donnée;  elle  se  généralise  à  la  plus 
grande  partie  du  système  musculaire,  et  transforme  l'individu  le  plus  robuste 
en  un  malheureux  infirme,  qui  peut  à  peine  faire  un  mouvement  dans  son 
lit  ou  porter  ses  aliments  à  sa  bouche.  L'atrophie  des  muselés  respiratoires 
produit  l'insuffisance  des  mouvements  du  thorax  et  une  dyspnée  habituelle  ; 
et  il  suffit  alors  de  la  plus  légère  affection  broncho-pulmonaire  pour  amener 
la  mort  par  asphyxie.  Dans  d'autres  circonstances,  le  patient  succombe  à 
l'épuisement,  parfois  enfin  il  est  emporté  beaucoup  plus  tôt  par  quelque 
maladie  intercurrente.  Abstraction  faite  de  cette  dernière  éventualité,  la 
durée  de  l'atrophie  musculaire  progressive  est  longue,  mais  elle  est  très- 
variable,  de  deux  à  dix  ans  et  plus;  tout  dépend  de  la  lésion  plus  ou 
moins  précoce  des  muscles  de  la  respiration  et  de  la  déglutition.  Dans 
quelques  cas,  la  progression  n'est  pas  continue;  après  avoir  atrophié  un 
certain  nombre  de  muscles,  la  maladie  peut  rester  stationnaire  et  ne 
reprendre,  qu'au  bout  de  plusieurs  années,  sa  marche  envahissante;  dans 
des  cas  plus  heureux  encore,  mais  plus  rares,  l'état  stationnaire  est  définitif. 
Quant  à  une  guérison  véritable,  elle  est  exceptionnelle;  la  gravité  du  pro- 
nostic n'est  amoindrie  que  dans  les  cas  oii  la  maladie  est  sous  la  dépendance 
de  la  syphilis,  or  ce  rapport  étiologique  est  tout  à  fail  insolite. 

DIAGNOSTIC. 

Les  éléments  de  diagnostic  sont  au  nombre  de  trois,  savoir:  1°  la  relation 
chronologique  de  l'atrophie  et  de  l'impuissance  motrice;  2°  le  mode  de 
distribution  des  atrophies;  3°  le  développement  spontané  et  le  caractère 
progressif  des  accidents.  Le  premier  de  ces  éléments  élimine  en  bloc  les 
paralysies  motrices  résultant  d'une  lésion  du  cerveau,  de  la  moelle  ou  des 
nerfs  périphériques  ;  le  second  exclut  les  paralysies  diffuses,  avec  atrophie 

(1)  C'est  d'après  cette  modification  dans  les  symptômes  que  chez  la  femme  dont 
l  'histoire  est  exposée  dans  mes  Leçons  cliniques  j  'ai  diagnostiqué  plus  de  deux  ans 
avant  La  mort  une  lésion  de  la  moelle  {Leçons  cliniques,  p.  371).  Ce  diagnostic  a  été 
vérifié  à  l'autopsie  faite  cette  année  par  mon  collègue  Charcot,  dans  le  service  duquel 
La  malade  avait  été  transportée  (voy.  Om.ivier,  Des  atrophies  musculaires,  thèse  do 
coucours.  Paris,  1869). 
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précoce,  qui  sont  produites  par  l'altération  des  nerfs  moteurs  (ici  les  désor- 
dres sont  rigoureusement  localisés  suivant  la  sphère  de  distribution  des  nerfs 
atteints);  le  troisième  écarte  les  atrophies  secondaires  et  lixes  qui  succèdent 
aux  pyrexies,  aux  névralgies,  aux  douleurs  rhumatismales  rebelles,  et,  par- 
fois, à  la  spedalskhed.  —  Chez  les  enfants,  la  maladie  débute  souvent  par 
les  muscles  des  lèvres,  et  elle  y  reste  limitée  pendant  quelques  années 
axant  de  prendre  sa  marche  progressive  (Duchenne). 

TRAITEMENT  (t). 

L'iodure  de  potassium  est  le  seul  médicament  interne  qui  ait  enrayé  la 
maladie  :  il  s'agissait  de  deux  individus  syphilitiques  \irpee,  Rodet);  dans 
deux  cas,  Taylor  dit  avoir  obtenu  le  même  succès,  bien  que  les  patients  ne 
fussent  pas  sous  le  coup  de  la  syphilis.  Tous  les  autres  agents  pharmaceu- 
tiques ont  échoué  jusqu'ici;  le  traitement  le  plus  efficace  consiste  dans 
l'emploi  simultané  de  l'hydrothérapie  ou  des  bains  sulfureux  (eaux  d'Aix-la- 
Chapelle),  du  massage  et  de  l'électricité.  A  défaut  d'appareil  galvanique, 
on  peut  recourir  à  la  faradisation  localisée,  mais  le  courant  constant  donne 
des  résultats  plus  certains  et  plus  rapides  ;  il  faut  l'appliquer  selon  la  mé- 
thode de  Remak,  placer  le  pôle  cuivre  sur  les  vertèbres  cervicales  et  le  pôle 
zinc  sur  la  région  du  sympathique,  au  cou. 

CHAPITRE  II. 

SCLÉROSE  tU  M  l  Mllti:  PROGRESSIVE. 

Cette  maladie  a  été  décrite  par  Duchenne  sous  le  nom  de  paralysie  pseudo- 
hypertrophique  ou  myosclérosique  j  elle  est  cliniquement  constituée  par  une 
diminution,  de  la  moUKté  avec  augmentation  de  volume  (hypermégalie)  des 
muscles  paralysés  (2).  L'anatomie  pathologique  est  incomplète,  l'état  des 

(1)  Graves,  Clinique  mèd.  (trad.  de  .laccoud).  Paris,  1862.  —  Niepce,  Union  méd., 
1863).  —  Rodet,  End.  loco,  1859.  —  Tàïlor,  Crises  ofwasting  Palsy  [Med.  Times 
and  Gaz.,  1863).  — .Iakob,  Ftill  von  geheilter  allg.  Atrophie  {Schweizerùch  Zeitsch.  /. 
Heilknnde,  1865).  —  Diîciiexne,  Remak,  Bexedikt,  /oc.  cit. 

(2)  Duchenne,  De  Nleetrisation  localisée.  Paris,  1861.  —  P  vvdysie  pseudo-hyper- 
trophique  [Arch.  gén.  de  méd.,  1868.  —  (Uiz.  des  hûp.,  1868).  —  Kaulich  imd 
Jacksch,  Mutke/hyperhophie(Prager  Viertelj.,  1  862).—  Spif.i.mann  e'  SchCtzenberger 
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muscles  est  connu,  celui  du  système  nerveux  est  ignoré;  c'est  par  analogie, 
et  m  raison  de  certains  symptômes  que  j'ai  classé  cette  maladie  parmi  celles 
de  l'appareil  d'innervation. 

ÉTIOLOGIE. 

Cette  affection  est  presque  exclusivement  propre  à  l'enfance,  et  elle  atteint 
les  garçons  bien  plus  souvent  que  les  tilles  ;  on  l'a  vue,  par  exception,  ne 
débuter  qu'à  l'adolescence,  et,  chez  les  aliénés,  elle  a  été  observée  à  l'âge 
adulte.  Les  enfants  qui  ont  été  atteints  avaient  eu,  le  plus  souvent,  une 
bonne  santé  antérieure  ;  dans  quelques  cas,  le  développement  de  la  para- 
lysie a  succédé  à  une  fièvre  éruptive  (variole);  il  n'est  pas  rare  que  plusieurs 
enfants  d'une  même  famille  soient  affectés.  Dans  les  observations  de  Lutz, 
on  voit  deux  soeurs,  un  oncle  et  une  tante  du  côté  maternel,  une  fille  issue 
d'un  premier  mariage  de  la  mère  être  frappés  de  cette  maladie.  Les  causes 
proprement  dites  sont  inconnues;  se  fondant  sur  la  fréquence  de  l'hémé- 
ralopic  chez  les  collatéraux,  et  sur  le  grand  nombre  des  unions  consanguines 
dans  la  localité  (Hohenstadt)  oii  il  a  l'ait  ses  observations,  Lutz  attribue  une 
influence  prédisposante  à  la  consanguinité. 

ANATOM1E  PATHOLOGIQUE. 

L'altération  des  muscles  n'a  pas  toujours  présenté  les  mêmes  caractères; 
dans  certains  cas,  c'est  l'hyperplasie  du  tissu  conjonctif  interstitiel  avec 
étouffement  de  l'élément  contractile,  qui  est  la  lésion  principale,  et  le  tissu 
adipeux  est  en  petite  quantité.  Dans  d'autres  cas,  le  développement  du  tissu 
conjonctif  est  moins  prononcé  ;  ce  qui  domine,  c'est  l'accumulation  de  graisse 
dans  les  interstices  fibrillaires  ;  dans  le  fait  de  Griesinger  et  Billroth,  la  sur- 
charge était  telle  que,  sur  beaucoup  de  points,  les  pièces  microscopiques 
semblaient  provenir  du  tissu  adipeux  ordinaire;  mais,  dans  cette  forme,  on 
retrouve  aussi  du  tissu  conjonctif  avec  ou  sans  noyaux  (Leyden),  ce  qui  donne 
une  grande  probabilité  à  l'opinion  de  Duchenne  et  Griesinger,  qui  regardent 

Gaz.  mèd.  de  Strasbourg,  1862.  —  Berend,  A //■(/.  central  Zeitung,  1863.  —  Stof- 
fella,  K.K.  Gesells.  d.  Acrzte  su  Wien ;  Wien.  med.  Jahrb.,  1865.  — Griesinger, 
Ueber  Muskelhijpertrophic  (Arch.  der  Heilkunde,  1865).  —  Eulendurg,  lier/,  hlin. 
Wochem.,  1865.  —  Leyden,  Eod.  loco,  1866.  —  Wagner,  Zur  Casuistih  chron. 
Muskelerkmnk.  (Eod.  loco,  1866)  (3  cas).  —  Benedikt,  Canstatt's  Jahrcsbericht  fur 
1865.  Wurzbuig,  1866  (h  cas).  —  Behgeron,  Gaz.  des  hôp.,  1867.  —  Lutz,  Arch. 
/.  kliniscke  Medicin,  1867  (2  cas). 
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la  prolitération  conjonctive  et  la  dégénération  graisseuse  comme  deux  stades 
successifs  de  la  lésion.  Les  libres  musculaires  qui  subsistent  ont  en  général 
leurs  caractères  normaux  ;  quelquefois,  la  striation  transversale  disparait,  et, 
dans  un  cas  de  Leyden,  quelques  fibres  des  gastrocnémiens  étaient  manifes- 
tement augmentées  de  volume.  Le  même  observateur  a  signalé  un  fait  im- 
portant, c'est  l'existence  d'une  dilatation  vasculaire  anormale  au  voisinage 
des  parties  malades.  Cette  altération  des  muscles  débute,  le  plus  souvent, 
par  les  membres  inférieurs;  elle  peut  y  rester  définitivement  limitée,  mais, 
souvent  aussi,  elle  envahit  la  totalité  du  système  musculaire. 


SYMPTOMES, 

L'exubérance  parasitaire  du  tissu  adipeux  et  conjonctif  a  pour  consé- 
quences l'augmentation  de  volume  du  muscle  et  la  diminution  de  la  puis- 
sance contractile  ;  mais  celle-ci  peut  être  compromise  dès  le  début  du  tra- 
vail interstitiel,  avant  toute  hypermégalie  appréciable. 

Cette  période  initiale,  qui  ne  dure  que  de  quelques  mois  à  un  an,  échappe 
le  plus  souvent  à  l'observation  ;  elle  est  caractérisée,  d'après  Duchenne,  par 
un  affaiblissement  des  membres  inférieurs  et  par  certains  désordres  de  la 
station  et  de  la  marche  qui  en  sont  la  conséquence  ;  les  principaux  de  ces 
désordres  sont  l'écartement  insolite  des  jambes,  la  formation  d'une  courbure 
lombo-saerée  pouvant  aller  Jusqu'à  l'ensellure,  et  l'oscillation  du  tronc  pen- 
dant la  déambulation.  A  ces  troubles  fonctionnels,  succède  le  symptôme 
caractéristique  de  la  maladie,  savoir,  l'augmentation  de  volume  des  muscles 
affaiblis  ou  paralysés.  C'est  d'abord  dans  les  muscles  du  mollet  qu'apparail 
cette  hypermégalie;  elle  s'étend  de  là  plus  ou  moins  rapidement  aux  autres 
muscles  des  membres  inférieurs  et  de  la  région  fessière,  et,  tant  qu'elle  y  gg| 
limitée,  l'aspect  du  serment  intérieur  du  corps  contraste  d'une  manière  cho- 
quante, par  son  développement  exagéré,  avec  la  gracilité  des  parties  supé- 
rieures. Dans  les  membres  thoraciques,  ce  sont  d'ordinaire  les  muscles  del- 
toïdes qui  sont  pris  les  premiers;  la  maladie  peut  alors  rester  longtemps 
stationnaire,  mais,  procédant  par  poussées  successives,  elle  finit  le  plus  sou- 
vent par  envahir  la  généralité  du  système  musculaire  animal.  Dans  certains 
cas  qui,  au  point  de  vue  théorique,  méritent  une  sérieuse  attention,  l'atro- 
phie de  quelques  muscles  coïncide  avec  la  sclérose  hypermégalique  des 
autres  groupes,  nouvel  indice  de  l'affinité  qui  rapproche  ces  deux  formes 
morbides.  A  mesure  que  l'augmentation  de  volume  fait  des  progrès,  l'im- 
puissance motrice  se  prononce  de  plus  en  plus,  et  il  vient  un  moment  où 
elle  est  presque  absolue.  Ktant  couché,  le  malade  peut  à  grand'peine  sou- 
lever ses  membres,  quelquefois  même  il  n'y  réussit  pas  ;  la  station  debout 
et  la  marche  sont  impossibles,  l'état  d'infirmité  paralytique  est  constitué.  H 


SCLÉROSE  MUSCULAIRE  PROGRESSIVE.  367 

peut  se  faire  qu'il  n'y  ail  pas  d'autres  symptômes,  mais  on  a  observé,  en 
outre,  des  eontractions  tibrillaires,  plus  rarement  des  douleurs  dans  les 
membres  ei  de  véritables  contractures  (Wagner)  ;  la  rupture  de  l'équilibre 
entre  les  muscles  îles  membres  inférieurs  a  souvent  pour  conséquence  la 
formation  de  pieds-bots;  dans  un  des  cas  de  Wagner,  les  deux  genoux  étaient 
atteints  d'hydartbrose.  Les  mouvements  communiqués  sont,  en  général,  fa- 
cile- et  indolores,  mais  ils  sont  parfois  douloureux  et  provoquent  une  tension 
anormale  dans  les  muscles  qui  exécutent  le  mouvement  opposé  à  celui  que 
l'on  veut  produire;  la  tentative  d'extension  de  la  jambe,  par  exemple,  dé- 
termine une  tension  spasmodique  des  tléchisseurs  du  genou.  Entin,  deux 
malades  ont  présenté  des  phénomènes  qui  ne  peuvent  être  rapportés  qu'à 
une  perturbation  du  sympathique  ;  chez  le  garçon  de  treize  ans  qu'il  a  étu- 
dié, Griesinger  a  constaté  sur  les  membres,  notamment  sur  les  inférieurs, 
l'apparition  d'une  coloration  rose  plus  ou  moins  foncée  avec  augmentation 
de  chaleur  ;  lorsque  les  parties  étaient  restées  un  certain  temps  exposées  à 
I  air,  ces  modifications  étaient  remplacées  par  une  teinte  d'un  bleu  marbré 
avec  léger  refroidissement;  ces  phénomènes  apparaissaient  spontanément, 
ou  sous  l'influence  des  efforts  faits  par  l'enfant  pour  mouvoir  ses  jambes. 
Chez  un  bonmie  de  vingt  ans,  malade  depuis  deux  ans,  et  qui  a  été 
observé  par  Benedikt  et  Grotjan,  le  côté  droit  du  visage  était  plus  coloré  que 
le  gauche,  la  sécrétion  sudorale  y  était  plus  abondante  et  la  pupille  droite 
était  dilatée;  la  pression  sur  La  région  du  sympathique  cervical  droit  était 
douloureuse,  et  la  galvanisation  de  ce  nerf  lit  disparaître  les  symptômes 
céphaliques. 

L'exploration  électrique  donne  des  résultats  différents  suivant  qu'on 
emploie  le  courant  faradique  ou  le  courant  constant.  Avec  le  premier  la 
contractilité  a  toujours  été  amoindrie  (le  cas  d'Eulenburg  excepté),  et  cela 
non-seulement  dans  les  muscles  déjà  augmentés  de  volume,  niais  aussi  dans 
ceux  qui  étaient  encore  sains  en  apparence.  La  sensibilité  électro-muscu- 
laire n'a  présenté  aucune  modification  constante,  elle  a  été  normale,  accrue 
ou  diminuée.  Dans  un  cas  de  Wagner,  où  le  courant  constant  parait  avoir 
été  employé  seul,  la  réaction  musculaire  était  normale,  et  dans  les  faits  de 
Stoffella  et  Benedikt,  où  les  deux  modes  d'électrisation  ont  élé  employés 
comparativement,  il  y  a  eu  une  opposition  remarquable  entre  les  résultats  ; 
la  faradisation  des  muscles  a  montré  la  diminution  de  leur  contractilité, 
mais  le  courant  galvanique  appliqué  de  la  moelle  aux  nerfs  des  muscles 
malades  a  produit  une  réaction  normale  ou  exagérée.  Benedikt  fait  remar- 
quer avec  raison  que  ce  seul  fait  est  un  puissant  motif  pour  admettre  un 
trouble  primordial  de  l'innervation. 

Alors  même  qu'elle  est  progressive,  la  marche  de  la  maladie  est  lente, 
et  sa  durée  totale  embrasse  plusieurs  années  ;  le  pronostic  en  est  très-grave, 
puisque  une  fois  la  phase  initiale  dépassée  (première  période  de  Duchenne), 
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le  mal  se  généralise  et  condamne  le  patient  à  l'infirmité  et  à  la  mort  ; 
celle-ci  survient  dans  l'adolescence  et  elle  résulte  de  l'épuisement  ou  d'une 
maladie  intercurrente.  11  est  probable  que  cette  affection  n'est  pas  moins 
redoutable  lorsqu'elle  se  développe  à  l'âge  adulte;  cependant  le  fait  n'est 
pas  certain  ;  le  jeune  homme  observé  par  Benedikt  était  malade  depuis 
deux  ans  déjà,  la  plupart  des  muscles  des  membres  présentaient  l'augmen- 
tation de  volume  caractéristique,  et  cependant  après  quelque  temps  de 
traitement  par  la  galvanisation,  le  malade  put  reprendre  son  étal  de  fer- 
blantier. 

TRAITEMENT. 

Dans  la  première  période,  Duchennc  a  obtenu  des  guérisons  au  moyen  de 
la  faradisation  musculaire  combinée  avec  l'hydrothérapie  et  le  massage  ; 
dans  les  périodes  ultérieures,  le  traitement  est  impuissant,  la  galvanisation 
seule  produit  une  amélioration,  sur  la  durée  de  laquelle  nous  ne  sommes 
malheureusement  pas  fixés. 


QUATRIÈME  LIVRE 


MALADIES  DES  NERFS  PÉRIPHÉRIQUES. 

CHAPITRE  PREMIER. 
mfrfBira. 

GENÈSE  ET  ÉTI0L0G1E. 

L'inflammation  des  cordons  nerveux  (1)  est  le  plus  souvent  secondaire  j 
elle  est  provoquée  parle  traumatisme,  par  la  présence  de  corps  étrangers  ou 
par  l'inflammation  des  tissus  qui  entourent  les  nerfs;  d'après  Reau,  la 
névrite  des  nerfs  intercostaux  serait  constante  dans  la  pleurésie,  et  chez  les 
phthisiques  qui  se  plaignent  de  douleurs  thoraciques  ;  cette  assertion  est  trop 
absolue,  mais  les  observations  de  Scbroder  van  der  Kolk  et  de  Wundt  éta- 
blissent pour  quelques  cas  la  réalité  de  ce  rapport  étiologique.  Une  autre 
forme  de  névrite  secondaire  a  été  signalée  par  Leudet,  c'est  celle  qui 
résulte  de  l'empoisonnement  par  la  vapeur  de  charbon  (oxyde  de  carbone). 
Pour  ce  qui  est  de  la  névrite  primitive,  la  seule  cause  positive  est  l'action 
du  froid  ;  il  y  a  bien  certainement  d'autres  influences  étiologiques,  mais 
elles  ne  sont  point  connues.  La  névrite  spontanée  est  dite  rare  et  même 
exceptionnelle;  cela  est  vrai  si  l'on  ne  tient  compte  que  des  faits  complétés 
par  l'examen  anatomique,  mais  si  on  se  laisse  guider  par  l'analogie  des 

(1)  Nasse,  De  neuritide.  Halffi,  1800.  —  Swan,  On  the  Treatment  of  morbid  local 
Affections  of  Nerves.  Lontlon,  1820.  —  Descot,  Sur  les  affections  locales  des  nerfs. 
Paris,  1825.  —  Van  der  Lmi,  De  vitiis  nervorum  organicis.  Àmstelodami,  1838.  — 
Beau,  Arch.  gén.  de  méd.,  1847.  —  Union  méd.,  1849.  —  Di  breulïi,  De  la  ?iévri(e, 
thèse  de  Montpellier,  1845.  —  Wundt,  Uebcr  das  Verhaltm  der  Nerven  in  entzunde- 
ten  und  degenerirten  Organen,  Heidelberg,  1856.  •— Baerensprung,  Die  Gùrtelkrank- 
heit  (Annalen  des  Charité-Krankenhaus.  1861).  —  Beitrâge  zur  Kenntniss  des  Zoster 
[Eod.  loco,  1863).  —  Leldet,  Recherches  sur  les  troubles  des  nerfs  périphériques,  et 
surtout  des  vaso-moteurs  consécutifs  à  l'asphyxie  par  la  vapeur  de  charbon  {Arch.  de 
méd.,  1865).  —  Ciiarcot  et  Cotard,  Note  sur  un  cas  de  zona  du  cou  avec  altération 
des  nerfs  du  plexus  cervical,  etc.  (Soc.  de  biologie,  1865).  —  Mougeot,  Recherches 
sur  quelques  troubles  de  nutrition  consécutifs  aux  affections  des  nerfs.  Thèse  de  Paris, 
1867. 

JACCOUD.  1.  —  24 
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symptômes,  on  doit  arriver,  ce  me  semble,  à  une  autre  conclusion.  Je  suis 
convaincu  que  bon  nombre  de  paralysies  et  de  névralgies  circonscrites, 
qui  passent  pour  essentielles  ou  rhumatismales,  sont  l'effet  d'une  inflam- 
mation dans  les  nerfs  correspondants  ;  les  rapports  récemment  découverts 
entre  la  névrite  et  le  zona  sont  un  puissant  argument  en  faveur  de  cette 
proposition.  i 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

L'inflammation  est  bornée  au  névrilème  ou  bien  elle  atteint  en  môme 
temps  les  éléments  nerveux;  l'enveloppe  du  nerf  et  le  tissu  qui  l'avoisine 
sont  injectés,  parsemés  de  petites  ecchymoses;  le  contenu  présente  une 
couleur  anormale,  il  est  ramolli  et  on  le  dissocie  facilement;  l' exsudât  tan- 
tôt séreux,  tant  séro-tibrineux,  est  épanché  dans  le  névrilème  seulement  ou 
dans  les  interstices  des  libres  nerveuses  ;  de  là  une  augmentation  de 
volume  et  un  ramollissement  proportionnels  à  l'abondance  de  l'exsudation. 
La  terminaison  a  lieu  par  résorption,  par  suppuration  ou  par  néoplasie  con- 
jonctive; le  premier  mode  est  le  seul  qui  permette  la  restitution  du  tissu  ad 
integrum;  la  suppuration  transforme  le  contenu  du  nerf  en  une  bouillie 
riche  en  globules  purulents,  et  les  fibres  nerveuses  sont  détruites  par  frag- 
mentation (Fôrster)  ou  par  dégénérescence  graisseuse.  La  néoplasie  con- 
jonctive épaissit  le  névrilème  et  ses  prolongements,  et  produit,  comme 
toutes  les  scléroses  interstitielles,  l'atrophie  secondaire  des  éléments  paren- 
chymatcux.  Ces  derniers  disparaissent  quelquefois  par  résorption,  et  le  nerf 
est  transformé  de  la  sorte  en  un  simple  cordon  de  tissu  conjonctif.  —  La 
névrite  qui  succède  à  la  division  des  nerfs  a  pour  effet,  dans  les  cas  favo- 
rables, d'en  établir  la  continuité  au  moyen  d'un  tissu  cicatriciel,  puis  des 
libres  nerveuses  de  nouvelle  formation  peuvent  prendre  naissance,  et  per- 
mettre le  retour  de  la  fonction  disparue. 

SYMPTOMES. 

.Sauf  complication,  la  névrite  circonscrite  ne  provoque  pas  de  lièvre  ;  lors- 
que le  nerf  malade  est  superficiel,  on  peut  le  sentir  sous  forme  d'un  cordon 
dur,  tuméfié  et  douloureux,  au  niveau  duquel  les  téguments  présentent 
une  coloration  rouge  plus  ou  moins  marquée.  Souvent  aussi  il  existe  au  niveau 
du  point  malade  une  tuméfaction  limitée,  rouge,  douloureuse,  analogue  à  la 
tumeur  du  phlegmon  et  qui  est  remarquable  par  des  alternatives  d'aug- 
mentation et  de  diminution  (Remak).  En  général,  les  seuls  symptômes  sont 
àm  Imublesfmiclionnels  dans  la  sphère  du  nerf  affecté.  S'il  s'agit  d'un  nerf 
sensitif,  le  phénomène  le  plus  important  est  la  douleur;  comme  la  douleur 
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névralgique,  elle  suit  le  trajet  du  nerf,  et  se  l'ait  sentir  jusque  dans  ses 
ramifications  terminales  ;  elle  est  exaspérée  par  la  pression  (alors  même 
que  celle-ci  ne  porte  pas  sur  le  point  enflammé),  et  par  les  excitations  les 
plus  légères  de  la  périphérie  du  nerf.  Un  peu  plus  tard,  lorsque  la  lésion 
compromet  la  conductibilité,  les  excitations  périphériques  n'ont  plus  d'effet 
sur  la  douleur;  loin  de  là,  la  sensibilité  tactile  s'émousse  graduellement, 
puis  elle  disparait  quoique  la  douleur  spontanée  persiste,  c'est  une  des 
tonnes  de  I'anestblésee  douloureuse  :  l'interruption  de  la  conductibilité  em- 
pêche l'arrivée  à  l'encéphale  des  impressions  portées  sur  le  nerf  au-dessous 
du  point  malade,  de  là  l'anesthésie  ;  mais  au-dessus  de  ce  point,  les  voies 
de  transmissions  sont  libres,  et  le  cerveau  perçoit  la  sensation  anormale 
provoquée  par  le  travail  pathologique,  de  là  la  persistance  de  la  douleur. 
Ce  complexus  de  phénomènes  est  passager;  si  l'inflammation  guérit,  l'anes- 
thésie et  la  douleur  disparaissent  en  même  temps;  si  la  lésion  aboutit  à  la 
désorganisation  du  nerf,  l'anesthésie  est  permanente,  mais  la  douleur  cesse 
avec  la  phase  irritative  du  processus.  —  Dans  les  nerfs  mixtes,  les  sym- 
ptômes précédents  sont  accompagnés  de  secousses  et  de  contractures  mus- 
culaires douloureuses,  auxquelles  succède  bientôt  une  paralysie  motrice 
avec  abolition  des  mouvements  réflexes  et  de  la  contractilité  électrique,  dès  les 
premiers  jours  qui  suivent  l'akinésie  confirmée.  Si  la  paralysie  persiste, 
ï atrophie  des  muscles  est  très-rapide,  elle  est  déjà  appréciable  dans  le  cours 
du  second  septénaire.  —  Dans  les  nerfs  purement  moteurs,  les  troubles 
du  mouvement  sont  isolés,  et  si  l'exsudation  est  rapide  et  abondante,  la 
période  d'excitation  initiale  peut  manquer,  et  la  maladie  produit  d'emblée 
la  paralysie  avec  les  caractères  particuliers  qui  viennent  d'être  indiqués. 
—  On  observe  assez  fréquemment  sur  les  téguments  de  la  région  innervée 
par  le  nerf  malade  des  lésions  de  nutrition  qui  témoignent  de  l'état  mor- 
bide des  filets  trophiques  contenus  dans  les  nerfs  spinaux;  les  plus  fré- 
quentes de  ces  lésions  sont  Vérythème  et  les  éruptions  vésiculeuses  (herpès 
zoster)  ou  huileuses  (pemphigus)  ;  dans  la  névrite  chronique,  on  a  constaté, 
en  outre,  l'apparition  de  taches  pi{)tm:ntuires  et  des  arthropathies  (Duménil). 
Il  résulte  de  là  que  l'atrophie  des  muscles  n'est  pas  le  seul  désordre 
nutritif  produit  par  la  névrite,  et  qu'elle  peut  provoquer  des  altérations 
cutanées  et  articulaires,  semblables  à  celles  qui  résultent  du  traumatisme 
des  nerfs. 

Indépendamment  des  symptômes  localisés  dans  le  département  du  nerf 
malade,  la  névrite  des  nerfs  sensitifs  et  des  nerfs  mixtes  provoque  parfois 
des  phénomènes  à  distance,  savoir  :  des  ihhaih  ai  m.xs  mmb><MH)HHH  et  des 
mouvements  réflexes.  Ces  symptômes  secondaires  sont  toujours  paroxysti- 
ques ;  ils  se  montrent  d'abord  dans  la  sphère  des  nerfs  dont  les  origines 
spinales  sont  voisines  de  c  elles  du  nerf  malade,  mais  Us  peuvent  dépasser 
cette  limite,  et  l'excitation  motrice  gagnant  le  mésocéphale  peut  se  ma  - 
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nifester  sous  forme  de  convulsions  générales,  qui  ne  diffèrent  de  l'accès 
d'épilepsie  vraie  que  par  l'absence  des  accidents  cérébraux.  11  paraît 
même  que  la  perte  de  connaissance  peut  être  produite  (Hasbach)  par 
cette  excitation  centripète  anormale,  auquel  cas  la  ressemblance  est  com- 
plète. C'est  surtout  dans  les  névrites  provoquées  par  le  traumatisme  ou 
par  un  corps  étranger  que  l'on  observe  ces  phénomènes  d'irradiation  ;  ils 
éclatent  spontanément,  ou  sous  l'influence  d'une  excitation  portée  sur  le 
nerf  malade. 

La  névrite  a  une  marche  aigué  ou  chronique,  mais  sa  durée  ne  peut  être 
précisée;  elle  se  termine,  soit  par  la  guérison  complète,  c'est-à-dire  par  la 
cessation  des  douleurs  et  le  retour  de  la  fonction  normale,  soit  par  une  para- 
lysie de  la  sensibilité  ou  du  mouvement.  Lorsque  la  maladie  a  été  causée 
par  un  corps  étranger  ou  par  la  compression  du  nerf,  les  douleurs  (s'il  s'agit 
d'un  nerf  sensitif  ou  mixte)  persistent,  ainsi  que  les  symptômes  d'irradia- 
tion, aussi  longtemps  que  la  désorganisation  n'est  pas  totale  ou  que  la  cause 
provocatrice  n'est  pas  enlevée.  Lorsque  cet  état  de  choses  dure  un  certain 
temps,  il  peut  arriver  que  l'extraction  du  corps  étranger  ne  fasse  pas  dispa- 
raître les  accidents  convulsifs  ;  la  perturbation  accidentelle  du  système 
nerveux  central  a  été  transformée  par  Phabitude  en  une  modalité  durable, 
qui  survit  à  sa  cause  génératrice. 

Dans  quelques  cas,  la  névrite,  débutant  par  les  ramifications  terminales 
des  nerfs,  envahit  par  une  progression  ascendante  un  plus  ou  moins  grand 
nombre  de  nerfs  périphériques,  et  elle  tue  par  l'extension  des  phénomènes 
paralytiques  ;  cette  forme  généralisée  et  grave  de  la  névrite  doit  être  rap- 
prochée, au  point  de  vue  clinique,  de  l'atrophie  nerveuse  progressive  dont 
elle  constitue  une  variété. 


DIAGNOSTIC. 


La  névrite  des  nerfs  sensitifs  et  mixtes  diffère  de  la  névralgie  simple  par 
la  continuité  de  la  douleur,  par  l'apparition  rapide  de  la  paralysie  qui,  poul- 
ies nerfs  mixtes,  est  souvent  précédée  de  tremblements,  de  contractions 
fibrillai'res  ou  de  contractures.  D'après  Benedikt,  la  sensibilité  électrique 
des  nerfs  atteints  de  névrite  n'est  pas  accrue,  tandis  qu'elle  est  exagérée 
dans  la  névralgie  idiopathique.  —  Lorsque  la  névrite  des  nerfs  moteurs 
détermine,  avant  la  paralysie,  des  symptômes  d'excitation  motrice,  elle  peut 
être  distinguée  par  là  de  1' atrophie  simple  et  de  la  compression  des  cordons 
nerveux;  mais  si  l'akinésic  est  le  premier  phénomène  observé,  il  n'y  a  pas 
de  diagnostic  possible  entre  ces  trois  ordres  de  faits  ;  car  cette  paralysie  a 
dans  les  trois  cas  les  mêmes  caractères,  qui  sont  l'abolition  rapide  des 
mouvements  réflexes  et  électriques,  et  l'atrophie  précoce  des  muscles.  En 
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revanche,  ces  signes  distinguent  nettement  la  paralysie  motrice  par  lésion 
des  nerfs,  des  paralysies  circonscrites  qui  ont  leur  cause  dans  la  moelle  ou 
dans  l'encéphale. 

TRAITEMENT. 

Dans  la  névrite  circonscrite,  au  début,  il  convient  d'appliquer  sur  le 
trajet  du  nerf  des  ventouses  scarifiées  ou  des  sangsues  ;  après  quoi,  on 
aura  recours  aux  frictions  d'onguent  napolitain  et  aux  applications  froides 
(compresses  d'eau  glacée  ou  de  glace),  dans  le  double  but  de  favoriser 
la  résolution  du  travail  inflammatoire  et  de  calmer  les  douleurs.  Si  mal- 
gré l'emploi  de  ces  moyens  les  souffrances  persistent,  il  est  utile  de  pra- 
tiquer quelques  injections  sous-cutanées  de  morphine.  Lorsque  cette  médi- 
cation a  échoué  et  que  la  maladie  traîne  en  longueur,  les  révulsifs  sont 
indiqués  ;  des  vésicatoires  volants  successifs  seront  placés  au  niveau  du 
siège  présumé  de  la  lésion,  et  on  pourra  les  panser  avec  1  ou  2  centi- 
grammes d'un  sel  de  morphine.  11  arrive  parfois  qu'après  la  cessation  des 
douleurs  et  la  résolution  de  l'inflammation,  le  malade  conserve  une  para- 
lysie plus  ou  moins  complète  de  la  sensibilité  ou  du  mouvement;  ces 
accidents  consécutifs  doivent  être  combattus  par  les  bains  sulfureux,  et 
surtout  par  l'électrisation.  Lorsqu'on  emploie  les  cornants  induits,  l'élec- 
tricité n'est  pas  indiquée  avant  cette  période,  elle  est  donc  dirigée  contre 
les  effets  persistants  de  la  névrite,  et  non  pas  contre  la  névrite  elle-même; 
mais  si  l'on  fait  usage  des  courants  galvaniques,  l'électrisation  peut  être 
appliquée  dès  le  début,  et  avec  succès,  en  raison  de  l'action  catalytique  de 
ces  courants.  Le  traitement  par  la  galvanisation  n'échoue  que  dans  la 
névrite  symptomatique  (Bcnedikt).  —  Si  la  maladie  est  causée  par  un  corps 
étranger,  l'extraction  de  ce  dernier  est  l'indication  fondamentale. 

CHAPITRE  II. 

ATROPHIE  DES  NERFS. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Dans  un  autre  ouvrage  (1),  j'ai  catégorisé  en  trois  groupes  les  circonstances 
nombreuses  et  disparates  dans  lesquelles  survient  l'atrophie  des  nerfs;  à 
ces  trois  groupes  répondent  trois  formes  d'atrophie. 

La  première,  atrophie  mécanique,  reconnaît  pour  causes  le  trauma- 

(1)  Jaccoud,  Leçons  de  clinique  médicale.  Paris,  1867. 
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tisme  et  la  compression  des  nerfs;  un  nerf  sectionné  s'atrophie,  principale- 
ment dans  son  bout  périphérique,  si  c'est  un  nerf  moteur;  de  même,  un 
cordon  nerveux  soumis  à  une  compression  prolongée  diminue  de  volume  et 
subit  une  dégénérescence  graisseuse.  Les  tumeurs,  les  exsudais  vertébro- 
crâniens,  les  déformations  osseuses  au  niveau,  des  trous  de  conjugaison  ou 
des  canaux  traversés  par  les  nerfs  sont  les  causes  les  plus  ordinaires  de  cette 
atrophie;  il  n'est  pas  besoin  pour  la  produire  que  l'agent  compresseur  soit 
volumineux,  il  suffit  d'un  épaississement  des  méninges  pour  que  le  cordon 
nerveux  qui  se  trouve  compris  dans  la  tuméfaction  soit  paralysé  par  atro- 
phie.—  La  seconde  forme,  que  j'ai  appelée  atrophie  par  inertie,  est  obser- 
vée dans  les  nerfs  dont  les  organes  centraux  ou  terminaux  ont  cessé  de 
fonctionner;  c'est  la  suppression  fonctionnelle  des  organes  terminaux  qui  a 
le  plus  d'influence  sur  l'atrophie  des  nerfs  de  sensibilité,  tandis  que  c'est  la 
suppression  des  organes  centraux  qui  amène  le  plus  sûrement  l'atrophie 
des  nerfs  de  mouvement;  l'atrophie  des  nerfs  optiques  après  celle  de  la 
rétine,  l'atrophie  des  nerfs  rénaux  à  la  suite  de  celle  des  reins,  l'atrophie 
des  nerfs  des  membres,  paralysés  par  lésion  de  la  moelle  ou  du  cervau 
(paraplégies  et  hémiplégies  anciennes),  sont  les  exemples  les  plus  connus  de 
ce  groupe.  —  La  troisième  forme,  que  j'ai  appelée  atrophie  spontanée, 
survient  sans  qu'aucune  condition  mécanique,  aucune  altération  des  organes 
centraux  ou  terminaux  puisse  en  rendre  compte  ;  elle  est  primitive  ou  con- 
sécutive à  une  névrite  spontanée  ;  mais  dans  l'un  et  l'autre  cas,  elle  a  une 
existence  propre,  une  indépendance,  une  spontanéité  en  un  mot  qui  la 
distingue  des  formes  précédentes,  et  justifie  la  qualification  que  je  lui  ai 
attribuée.  D'ailleurs,  l'atrophie  spontanée  est  encore  distinguée  par  sa 
généralisation  ;  en  raison  même  de  sa  spontanéité,  elle  n'est  pas  limitée 
dans  son  étendue  par  la  sphère  d'action  d'une  altération  préalable  ;  elle 
naît  indifféremment  sur  les  divers  points  de  l'appareil  nerveux  périphérique, 
et  peut  l'envahir  dans  une  étendue  très-considérable.  Mais  dans  son  exten- 
sion diffuse,  elle  présente  une  tendance  dont  elle  s'écarte  rarement;  elle 
frappe  les  cordons  nerveux  par  paires  ou  par  groupes,  et  dans  ce  dernier 
cas,  elle  atteint  d'emblée  ou  successivement  tous  les  nerfs  qui  sont  associés 
par  la  communauté  de  l'origine  ou  la  communauté  fonctionnelle  (atrophie 
des  nerfs  solaires  et  mèsentériques,  atrophie  des  nerfs  bulbaires). 

Il  est  facile  de  voir  que  parmi  les  causes  des  deux  premières  formes 
d'atrophie  nerveuse,  la  compression  esi  la  seule  qui  puisse  produire  des 
atrophies  généralisées  symétriques  ;  encore  faut-il  pour  cela  que  l'agent 
comprimant  siège  dans  la  cavité  céphalo-vertébrale,  c'est  la  seule  région 
où  il  peut  intéresser  à  la  fois  un  grand  nombre  de  nerfs  cérébro- 
spinaux. Lorsque  ces  conditions  spéciales  sont  réalisées,  comme  elles 
l'étaient  dans  le  cas  type  sur  lequel  j'ai  basé  la  description  et  le  diagnostic 
de  l'atrophie  nerveuse  progressive,  la  similitude  clinique  est  complète 
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entre  Vutivphiv  spontané*  (phtiU-alistr  et  lïm'op/it'o  pur  rnmpres&ian  diffuse. 
—  Les  causes  de  l'atrophie  spontanée  des  nerfs  sont  fort  obscures;  la 
seule  qui  apparaisse  avec  netteté  est  l'influence  prolongée  dn  froid  et  de 
l'humidité. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

On  observe  tantôt  la  dégénérescence  graisseuse  pure,  tantôt  la  transfor- 
mation graisseuse  avec  prolifération  conjonctive,  c'est-à-dire  la  sclérose 
atrophique.  Dans  le  premier  cas,  le  névrilème  reste  intact  ainsi  mie  ses 
prolongements  interstitiels,  l'altération  est  bornée  à  la  moelle  et  au  cylin- 
dre-axe des  tubes  nerveux  ;  le  conlenii  de  ceux-ci  subit  la  segmentation 
granulo-graisseusc,  le  cylindre-axe  disparaît  ;  quant  aux  gaines  des  tubes, 
elles  restent  normales,  ou  bien  elles  se  transforment  en  tissu  cellulaire 
ordinaire  (Hasse)  au  point  de  devenir  méconnaissables.  L'autre  lésion 
présente,  avec  la  transformation  graisseuse,  une  hyperplasie  plus  ou  moins 
prononcée  des  éléments  conjouctifs,  et  de  plus  des  dépôts  amyloïdes;  cette 
altération  scléro-graisseuse  appartient  surtout  à  l'atrophie  par  névrite  spon- 
tanée ;  il  se  peut  aussi  que  dans  ce  cas  on  retrouve  les  vestiges  de  l'injection 
inflammatoire  du  début,  ainsi  que  cela  eut  lieu  dans  la  remarquable  obser- 
vation de  Duménil. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

Lorsque  l'atrophie  résulte  de  l'inflammation  d'un  nerf  mixte  ou  sensitif, 
la  phase  paralytique  est  précédée  d'une  période  de  douleurs  dans  la  sphère 
des  nerfs  malades;  dans  les  autres  circonstances,  la  maladie  est  silencieuse 
et  torpide,  et  ne  se  révèle  que  par  des  paralysies  résultant  de  la  dégradation 
des  troncs  nerveux.  Quelle  que  soit  leur  distribution,  ces  paralysies  ont 
toujours  les  mêmes  caractères;  s'il  s'agit  d'anesthésie,  l'abolition  est  com- 
plète et  porte  sur  tous  les  modes  de  sensibilité;  de  plus,  comme  c'est  le 
cordon  conducteur  lui-même  qui  est  altéré,  et  non  pas  son  centre  récepteur, 
ce  n'est  pas  seulement  la  perception  qui  est  éteinte,  l'impression  incon- 
sciente l'est  aussi,  et  quand  bien  même  le  centre  de  réception  et  le  nerf 
moteur  accouplé  au  nerf  sensitif  sont  parfaitement  intacts,  il  est  impossible 
de  provoquer  des  mouvements  réflexes  en  excitant  le  territoire  périphérique 
du  nerf  sensible  paralysé;  ainsi  dans  l'atrophie  du  nerf  de  la  cinquième 
paire,  l'attouchement  des  paupières  ou  de  la  cornée  ne  produit  plus  le 
phénomène  réflexe  du  clignement,  quoique  le  nerf  facial  soit  sain.  S'il 
s'agit  d'une  paralysie  motrice,  les  caractères  ne  sont  pas  moins  nets,  ils  nous 
sont  déjà  connus;  c'est  l'abolition  du  mouvement  volontaire,  c'est  l'extinc- 
tion du  mouvement  réflexe  et  de  la  contractilité  électrique,  qui  diminuent 
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du  quatrième  au  sixième  jour,  et  peuvent  disparaître  dès  le  milieu  du 
second  septénaire,  c'est  enfin  l'atrophie  non  moins  rapide  des  muscles 
paralysés.  Pour  ce  dernier  caractère,  toutefois,  une  distinction  doit  être 
exprimée  entre  les  nerfs  rachidiens  et  les  nerfs  crâniens  moteurs  ;  ces  der- 
niers contenant  un  très-petit  nombre  de  filets  sympathiques,  l'atrophie 
peut  manquer  tout  à  fait,  et  elle  est  en  tout  cas  plus  tardive  que  dans  les 
membres.  Ces  caractères  sont  constants  et  la  valeur  diagnostique  en  est 
absolue,  ils  n'appartiennent  qu'aux  paralysies  des  nerfs  périphériques.  Mais 
ces  nerfs,  vu  le  sens  réel  du  mot  périphérique,  comprennent  trois  parties  : 
des  racines  qui  s'étendent  de  l'émergence  du  centre  nerveux  jusqu'à  la 
formation  du  tronc,  le  tronc  lui-même,  et  des  branches  terminales  ;  peut- 
on  reconnaître  le  siège  précis  de  l'atrophie  sur  l'une  de  ces  trois  régions  ? 
Dans  un  cas,  la  chose  est  possible;  si  la  paralysie  n'intéresse  pas  toutes  les 
branches  d'un  même  nerf,  il  est  clair  que  la  lésion  ne  porte  pas  sur  le  tronc 
lui-même,  elle  est  nécessairement  située  en  une  région  où  les  éléments 
constitutifs  du  nerf  sont  assez  dissociés  pour  qu'ils  puissent  être  altérés  iso- 
lément; ces  régions  sont  au  nombre  de  deux,  la  région  des  racines  et  la 
région  des  branches.  Dans  le  cas  supposé,  il  est  donc  certain  que  l'atrophie 
porte  sur  l'un  de  ces  deux  points  extrêmes,  mais,  entre  ces  deux  éventua- 
lités, il  n'y  a  pas  de  distinction  possible,  au  moins  d'après  les  phénomènes 
paralytiques  seuls.  —  La  paralysie  par  atrophie,  et,  plus  généralement,  par 
lésion  des  nerfs  périphériques,  présente  une  autre  particularité  qu'il  est 
presque  banal  de  signaler:  c'est  que,  circonscrite  ou  diffuse,  elle  est  tou- 
jours répartie  selon  la  sphère  de  distribution  des  nerfs  malades,  elle  n'a  pas 
cette  dissimulation  irrégulière  et  désordonnée  que  l'on  observe  dans  l'atro- 
phie musculaire  primitive. 

Quelle  que  soit  la  cause  de  l'atrophie,  les  symptômes  sont  identiques  dans 
la  région  malade,  les  différences  résultent  simplement  du  siège  et  de  l'éten- 
due de  la  lésion  ;  on  conçoit  donc  que  les  formes  cliniques  pourraient  être 
multipliées  à  l'infini,  puisque  toutes  les  combinaisons  sont  possibles.  Il  suf- 
fit, pour  une  étude  didactique,  de  distinguer  les  trois  formes  que  voici:  atro- 
phie limitée  et  stationnaire  ;  —  atrophie  diffuse  des  nerfs  rachidiens;  — 
atrophie  diffuse  des  nerfs  crâniens. 

Atrophie  limitée.  —  Elle  apparaît  partout  où  existe  l'une  des  condi- 
tions étiologiques  de  l'atrophie  nerveuse,  mais  la  cause  n'agit  que  sur  un 
nerf,  ou  même  sur  certaines  branches  d'un  nerf,  et  les  effets  sont  rigoureu- 
sement limités,  comme  la  cause  elle-même;  de  plus,  ils  n'ont  aucune  ten- 
dance à  l'extension.  L'atrophie  du  nerf  facial,  celle  des  branches  du 
plexus  brachial  par  tumeur  cervicale  ou  axillaire,  celle  des  nerfs  pelviens 
et  fémoraux  par  compression  intra-pelvienne,  sont  les  types  les  plus  nets 
de  cette  forme.  La  paralysie  ainsi  produite  présente  les  caractères  distinc- 
tifs  qui  ont  été  plusieurs  fois  signalés;  mais  ces  caractères  appartiennent 
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à  tontes  les  paralysies  qui  dépendent  directement  des  nerfs  périphériques, 
de  sorte  qu'un  diagnostic  différentiel  est  ici  nécessaire.  Or,  dans  l'atrophie 
des  nerfs,  l'atrophie  musculaire  est  plus  précoce  que  dans  toute  autre  para- 
lysie périphérique;  de  plus,  cette  atrophie  localisée  dépend,  le  plus  souvent, 
d'une  compression  du  nerf,  et  la  cause  comprimante  est  appréciable  soit 
par  l'examen  direct,  soit  par  la  considération  des  autres  symptômes.  En 
outre,  l'ancienneté  de  la  paralysie  est  un  critérium  positif;  car,  lorsqu'une 
paralysie  motrice  circonscrite  dure  depuis  plusieurs  mois,  il  est  à  peu  près 
certain  que  le  nerf  correspondant  est  atrophié,  quelle  qu'ait  été  d'ailleurs 
la  cause  initiale  de  l'accident. 

Atrophie  diffuse  des  nerfs  racbidiens.  —   Elle  est  Ù  la  fois  diffuse 
et  progressive  ;  dès  son  début,  la  paralysie  occupe  le  territoire  de  plusieurs 
branches  nerveuses;  ainsi  est  constituée  une  maladie  à  la  fois  paralytique 
et  atrophique  qui  ne  peut  être  confondue  qu'avec  l'atrophie  musculaire 
progressive  et  avec  la  sclérose  diffuse  de  la  moelle.  Elle  diffère  de  la  pre- 
mière par  les  trois  caractères  suivants  :  1°  l'inertie  motrice  précède  la 
diminution  de  volume  des  muscles;  2°  tous  les  muscles  atrophiés  à  un 
degré  quelconque  ont  perdu  de  leur  contractilité  électrique  ;  3°  les  dé- 
sordres sont  strictement  groupés  selon  la  distribution  des  nerfs.  La  sclérose 
diffuse  de  la  moelle  produit  aussi  des  paralysies  disséminées;  mais,  à  moins 
que  les  racines  des  nerfs  ne  participent  à  l'altération,  on  n'observe  pas  l'atro- 
phie précoce  des  muscles,  non  plus  que  la  disparition  rapide  de  mouvements 
réflexes  et  électriques;  de  plus,  il  y  a  ordinairement  des  douleurs  dorso- 
lombaires,  de  l'incontinence  d'urine  et  de  matières  fécales.  Quant  aux  lé- 
sions circonscrites  de  la  partie  cervicale  de  la  moelle,  elles  déterminent 
d'emblée  une  paralysie  des  quatre  membres,  et  cette  paralysie  frappe  égale- 
ment et  du  même  coup  la  totalité  des  muscles  innervés  par  la  portion  de 
moelle  située  au-dessous  de  la  lésion.  Il  n'y  a  plus  ici  la  dissémination  carac- 
téristique du  phénomène  akinésie;  enfin,  l'atrophie  musculaire  et  la  perte 
des  mouvements  électro-réflexes  sont  beaucoup  plus  tardives  que  dans 
l'atrophie  diffuse  des  nerfs  rachidiens.  —  D'après  les  faits  connus  jus- 
qu'ici, la  condition  pathogénique  de  cette  dernière  maladie  est  une  névrite 
disséminée  et  progressive  (cas  de  Duménil),  ou  bien  une  compression 
généralisée  des  racines  nerveuses  dans  le  canal  vertébral  ;  dans  le  fait 
que  j'ai  observé,  des  plaques  arachnoïdiennes,  disséminées  à  partir  du  cin- 
quième nerf  cervical,  comprimaient  la  plupart  des  racines  antérieures,  qui 
étaient  atrophiées  à  leur  niveau  et  atteintes  de  dégénérescence  granulo- 
graisseuse  sans  prolifération  conjonctive  appréciable.  Lorsque  l'atrophie 
résulte  d'une  névrite,  le  développement  de  la  paralysie  est  précédé  et 
accompagné  de  douleurs  qui  ont  complètement  manqué  chez  mon  malade. 
La  mort  est  la  terminaison  constante,  mais  elle  est  plus  ou  moins  rapide; 
dans  un  cas  de  Landry,  qui  semble  appartenir  h  cet  ordre  de  faits,  elle  est 
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survenue  au  bout  de  huit  jours;  dans  mon  observation,  le  patient  a  suc- 
combé après  quatre  mois  et  demi;  enfin,  l'un  des  malades  de  Duménil  a 
survécu  plus  de  cinq  ans  (1). 

Dans  quelques  cas,  l'atrophie  dépasse  le  domaine  des  nerfs  rachidicns  et 
atteint  quelques-uns  des  nerfs  crâniens  moteurs  ;  de  là  des  paralysies  cépha- 
liques  caractérisées,  comme  les  rachidicnnes,  par  l'abolition  rapide  des 
mou  ve  m  e  n t  s  éieoti 'o-r  é fie x es . 

Atrophie  des  nerfs  crâniens.  De  même  que  l'atrophie  peut  êtW 
limitée  ttus  nerfs  vertébraux,  de  même  elle  peut  intéresser  les  nerfs 
crâniens  seuls,  et,  dans  ce  cas  encore,  elle  est  produite  ou  par  com- 
pression ou  par  une  ((Itération  spontanée.  L'atrophie  par  compression  n'a 
pas  de  siège  déterminé,  elle,  occupe  indistinctement  tous  les  nerfs  qui 
subissent  l'action  mécanique,  et,  dans  la  sphère  de  leur  distribution,  elle 
abolit  la  totalité  des  mouvements  ou  des  sensations.  La  compression  est 
ordinairement  produite  par  une  tumeur  de  la  base  du  crâne  ou  de  l'encé- 
phale, mais,  à  cette  cause  bien  connue,  il  convient  d'ajouter  les  exsudais 
disséminés  des  méninges  basilaires,  lesquels  peuvent  produire  une  paralysie 
diffuse  des  nerfs  crâniens,  sans  provoquer  les  symptômes  intellectuels  et 
convulsifs  propres  aux  tumeurs  cérébrales  (observations  de  Ziemssen  et  de 
Renedikt  (2). 

(1)  Cette  maladie  a  été  longtemps  confondue  dans  les  paralysies  d'origine  médul- 
laire; Graves  (de  Dublin)  a  signalé  une  paralysie  qui  débute  par  les  extrémités  des 
nerfs;  mais  les  renseignements  cliniques  sont  incomplets,  les  notions  anatoiniques  font 
défaut,  il  est  impossible  de  déterminer  si  ses  observations  appartiennent  ,i  L'histoire 
de  l'atrophie  des  nerfs.  Duchenne  a  bien  indiqué  les  caractères  de  celte  paralysie 
(à  l'exception  de  la  perte  de  la  motilité  réflexe),  mais  il  l'a  localisée  dans  la  moelle  ;  de 
là  le  nom  impropre  de  paralysie  générale  spinale  qu'il  lui  a  donné.  Mieux  inspiré, 
un  habile  observateur  de  Rouen,  Duménil,  a  nettement  rapporté  ce  complexus  mor- 
bide à  une  altération  des  nerfs  périphériques  et  l'a  qualifié  de  névrite  ascendante, 
dénomination  qui  a  l'inconvénient  de  préjuger  la  cause  anatomique  et  la  marche  de 
l'atrophie.  Dans  mes  Leçon?  cliniques,  j'ai  présenté  la  première  description  didactique 
de  cette  maladie,  je  l'ai  individualisée  par  la  désignation  à  la  fois  anatomique  et  cli- 
nique d'atrophie  nerveuse  progressive,  j'en  ai  étudié  les  caractères  propres  et  dilleren- 
tiels,  et  j'ai  montré  que  la  lésion  disséminée  des  racines  produit  à  la  périphérie  les 
mêmes  effets  que  l'altération  diffuse  des  branches  terminales. 

Graves,  Clinique  méd.,  traduction  de  Jaccoud.  —  Landry,  Note  sur  la  paralysie 
ascendante  aiguë  (Gaz.  hebd.,  1859).  —  Duchenne,  De  l'électrisation  localisée.  Paris, 
1861.  —  Duménil,  Gaz.  hehdom.,  1864-1866.  —  Jaccoud,  Loc.  cit.,  Leçons  sur 
I'atrophie  nerveuse  progressive. 

(2)  Ziemssen,  Ueber  Lahmung  von  Gehirnnerven  (Virchow's  Archiv,  1858) .  Bene- 

dikt,  Ueber  progressive  Lahmung  der  Gehirnnerven  (Zeitschr.  f.  prakt.  Heilk  Wien 
1866).  '  ' 
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L'athomiik  spontané  a  une  tendance  marquée  à  se  circonscrire  aux  nerfs 
moteurs  émanés  du  bulbe,  facial,  glnsso-pharyngion,  hypoglosse,  spinal, 
qu'elle  occupe  symétriquement.  Wacbsniulb  a  mémo  constaté  l'atropine 
du  nerf  vague,  et,  dans  cette  observation,  qui  est  l'une  dos  plus  remar- 
quables au  point  de  vue  anatomiquo,  la  lésion  s'étendait  peu  au  delà  des 
racines  des  nerfs  ;  ainsi,  sur  les  faciaux,  elle  n'atteignait  pas  le  ganglion 
génieulé.  Tandis  que  l'extension  de  l'atropine  par  compression  est  dirigée 
parla  contiguïté  des  cordons  nerveux,  les  nerfs  les  plus  rapprochés  les 
uns  des  autres  étant  atteints  successivement  par  la  cause  comprimante, 
l'extension  de  l'atrophie  spontanée  est  commandée  parla  destination  phy- 
siologique des  nerfs  ;  elle  envahit  successivement  tous  ceux  qui  sont 
associés  pour  l'accomplissement  des  actes  fonctionnels  de  la  déglutition 
et  de  l'articulation  des  sons.  Il  est  facile  de  concevoir  que  la  lésion  aura 
la  même  signification  et  les  mêmes  effets  si,  au  lieu  d'occuper  tout  d'abord 
les  racines  des  nerfs,  elle  en  atteint  les  noyaux  gris  originels  échelonnés 
dans  le  bulbe;  c'est  là,  en  réalité,  la  première  étape  du  nerf  périphé- 
rique, et  l'altération  de  ce  point  produit  l'abolition  des  mouvements 
électro-réflexes,  ni  plus  ni  moins  que  la  lésion  du  cordon  émergé  lui- 
même.  D'un  autre  côté,  l'atrophie  ne  détruit  pas  subitement  la  totalité  du 
nerf,  elle  le  désorganise  graduellement  et  lentement,  d'où  il  résulte  que 
la  lésion,  à  son  début,  peut  ne  pas  compromettre  l'ensemble  des  aptitudes 
fonctionnelles  du  cordon  nerveux.  Or,  les  nerfs  moteurs  bulbaires  ont  un 
double  rôle  physiologique;  comme  tous  les  autres,  ils  transmettent  à  leurs 
muscles  l'incitation  motrice  volontaire;  de  plus,  ils  président  aux  mouve- 
ments automatiques  et  coordonnés  de  la  déglutition,  de  l'articulation,  etc. 
Dans  l'atrophie  névro-bulbaire,  la  portion  cérébro-bulbaire  du  nerf  est 
intacte;  en  outre,  au  début,  la  portion  bulbo-périphérique  n'est  pas  entiè- 
rement lésée,  elle  n'a  pas  perdu  toute  conductibilité,  c'est  là  la  cause  d'un 
phénomène  remarquable  qui  est  le  suivant  :  l'atrophie  névro- bulbaire 
compromet,  dès  son  début,  les  mouvements  coordonnés  et  automatique*, 
mais  les  mouvements  volontaires  isolés  peuvent  rester  possibles  pen- 
dant un  certain  temps.  Ainsi  le  malade  peut  exécuter  avec  sa  langue 
les  mouvements  volontaires  qu'on  lui  commande,  mais  les  mouvements 
automatiques  de  l'articulation  des  sons,  de  la  mastication,  de  la  dégluti- 
tion sont  altérés  ou  abolis;  ainsi  encore,  dans  la  sphère  du  facial,  les  mou- 
vements des  lèvres  sont  longtemps  les  seuls  compromis,  parce  que,  dans  le 
masque  facial,  c'est  l'orbiculaire  labial  qui  est  surtout  affecté  à  l'acte  de 
la  mastication  et  de  l'articulation.  En  résumé,  l'atrophie  névro-bulbaire  ne 
produit  tout  d'abord  qu'une  paralysie  des  mouvements  coordonnés  qui,  sous 
la  dépendance  du  bulbe,  exécutent  les  actes  automatiques  de  la  déglutition, 
de  la  mastication,  de  l'articulation;  ce  complexus  morbide  est  cliniquement 
caractérisé  par  la  circonscription  initiale  de  la  paralysie  dans  les  muscles 


380  MALADIES  DES  NERFS  PÉRIPHÉRIQUES. 

qui  concourent  à  ces  mouvements  fonctionnels,  par  la  persistance  pos- 
sible de  quelques  mouvements  volontaires  isolés,  durant  les  premières 
phases  du  mal,  par  l'abolition  rapide  de  la  motilité  électrique  et  réflexe.  Il 
importe  seulement,  pour  éviter  toute  équivoque,  d'être  bien  fixé  sur  le  sens 
précis  que  j'attache  à  cette  dénomination,  atrophie  névro -bulbaire.  J'entends 
par  là  une  atrophie  qui  porte,  soit  sur  les  cordons  moteurs  émergés  du 
bulbe,  soit  sur  les  noyaux  gris  originels  intra-bulbaires  de  ces  nerfs,  avec 
ou  sans  participation  des  olives,  soit  sur  toutes  ces  parties  simultanément 
(obs.  de  Schrœder  van  der  Kolk). 

Lorsque  ces  mêmes  nerfs  sont  atteints  dans  leurs  portions  sus-bulbaires 
(protubérance,  pédoncules  cérébraux,  corps  striés  entre  autres),  la  paralysie 
présente  des  caractères  différents;  elle  supprime  d'emblée  le  mouvement 
volontaire,  mais  la  motilité  électro-réflexe  persiste  ;  et,  en  ce  qui  concerne 
plus  particulièrement  l'acte  de  la  déglutition,  il  est  effectué  avec  ses  qualités 
normales,  à  la  suite  d'une  excitation  artificielle  (électricité),  tandis  que  la 
volonté  du  malade  est  impuissante  à  le  produire. 

La  confusion  qui  a  obscurci  jusqu'ici  cette  svmptomatologie,  d'apparence 
paradoxale,  n'a  eu  d'autres  causes  que  le  défaut  d'analyse  physiologique; 
les  symptômes  varient  avec  le  siège  de  la  lésion,  il  n'y  a  rien  là  qui  ne 
soit  parfaitement  normal  ;  quant  aux  faits  qui  ont  été  publiés  sous  le  nom 
de  paralysie  qlosso-lubio-pharynqéc  (Duchennc),  ils  n'appartiennent  exclu- 
sivement à  aucune  des  deux  catégories  précédentes  ;  les  uns  présentent 
les  caractères  de  l'atrophie  névro-bulbaire,  les  autres  offrent  les  symptômes 
des  lésions  sus-bulbaires.  Il  n'est  donc  pas  possible  de  faire  de  cette  para- 
lysie une  entité  morbide  véritable,  puisqu'elle  n'est  uniforme  ni  dans 
ses  symptômes  ni  dans  ses  lésions  ;  il  y  a  là  simplement  deux  modalités 
topographiques  de  la  paralysie  des  nerfs  bulbaires;  au  surplus,  cette  para- 
lysie sous-  ou  sus-bulbaire  n'est  pas  toujours  isolée;  on  l'a  vue  coïncider 
avec  la  paralysie  des  nerfs  oculo-moteurs,  avec  l'atrophie  musculaire  pro- 
gressive, enfin,  avec  une  paralysie  plus  ou  moins  marquée  des  membres 
thoraciques  (1). 

Abstraction  faite  des  différences  symptomatiques  qui  résultent  du  siège 
de  la  lésion  (bulbaire  ou  sus-bulbaire),  les  phénomènes  produits  par  l'atro- 
phie des  nerfs  du  bulbe  sont  toujours  les  mômes;  ce  sont  des  désordres 

(1)  DugBBNKE,  Paralysie  musculaire  progressive  de  la  langue,  du  voile  du  palais  et 
des  lèvres  (Arch.  gén.  de  méd.^  18G0).  —  De  V èlectrisation  localisée.  Paris,  18G1.  — 
Trousseau,  Clinique  médicale,  2°  édit.  --  Scuulz,  Glcichzcitige  Stôrung  der  Articula- 
tion und  Déglutition,  etc.  [Wiener  med.  Wochens,  1864).  —  Wachsmuth,  Veber  pro- 
gressive Bulôar-Para/ysc,  etc.  Dorpat,  1864. —  Benedikt,  Veber  progressive  Ldhmung 
der  Gehirnnerven  (Zeitsclir.  f.  prakt.  Heilk.  Wien,  1866).  —  Hérard.,  Union  méd., 
1868. —  Couniluon,  Mouvement  médical,  1868. 


ATROPHIE  DES  NERFS.  381 

croissants  de  l'articulation  des  sons,  de  la  mastication  et  de  la  déglutition; 
les  troubles  du  premier  ordre  peuvent  aller  jusqu'au  mutisme  absolu,  les 
autres  finissent  par  empêcher  complètement  l'ingestion  des  aliments  et 
des  boissons.  Si  les  branches  laryngées  du  spinal  sont  intactes,  il  n'y 
a  pas  de  désordres  du  côté  du  larynx;  dans  le  cas  contraire,  la  paralysie 
des  muscles  vocaux  amène  l'altération  du  timbre  de  la  voix,  puis  l'aphonie 
totale  ;  non-seulement  le  patient  ne  parle  plus,  mais  il  ne  peut  même 
plus  faire  entendre  le  cri  inarticulé  propre  aux  malades  qui  n'ont  perdu 
que  la  parole.  La  paralysie  peut  s'étendre  à  la  branche  externe  du  spinal, 
et,  dans  ce  cas,  l'impuissance  du  trapèze  et  du  sterno-mastoïdien  empêche 
l'extension  de  la  tête  (obs.  de  Schulz).  La  plupart  des  malades  sont  tour- 
mentés, en  outre,  par  une  dyspnée  continue  ou  paroxystique  à  accès  prin- 
cipalement nocturnes,  et  par  l'écoulement  incessant  d'une  salive  visqueuse; 
ce  symptôme  n'est  pas  seulement,  comme  on  l'a  dit,  l'effet  du  défaut  de 
déglutition  et  de  la  paralysie  labiale,  il  y  a  réellement  une  modification 
qualitative  et  quantitative  des  liquides  buccaux,  et  cette  modification  est  le 
résultat  direct  du  désordre  de  l'innervation,  car  Schulz  nous  apprend  que 
clans  un  cas  l'excitation  galvanique  du  facial  a  fait  disparaître  cette  sécré- 
tion anormale. 

Le  développement  de  l'atrophie  névro-bulbaire  est  d'ordinaire  graduel 
et  la  marche  en  est  lente  ;  ce  n'est  qu'au  bout  de  plusieurs  mois,  de  quel- 
ques années  même,  que  les  patients  succombent  par  suite  des  troubles  de 
respiration  ou  de  l'insuffisance  de  l'alimentation;  mais  ils  peuvent  être  tués 
à  un  moment  quelconque  par  une  complication.  Au  nombre  des  plus 
fréquentes  sont  les  lésions  brusques  de  l'encéphale  (hémorrhagie,  nécro- 
biose),  et  les  maladies  thoraciques,  auxquelles  les  désordres  préexistants 
de  l'innervation  donnent  une  gravité  exceptionnelle.  Dans  quelques  cas 
(Hérard,  Fournier),  le  début  des  accidents  a  été  brusque,  quasi  apoplec- 
tique; mais  en  l'absence  d'autopsies,  rien  ne  prouve  qu'il  se  soit  agi 
de  l'atrophie  névro-bulbaire  ;  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  les  lésions 
communes  du  bulbe  et  des  régions  sus-bulbaires  (hémorrhagie,  obturation 
basilaire,  ramollissement)  peuvent  déterminer  comme  phénomène  initial 
un  complexus  symptomatique  ,  qui  offre  une  grande  ressemblance  avec 
celui  de  l'atrophie,  dont  il  ne  diffère  en  somme  que  par  la  soudaineté  de 
l'invasion,  par  le  développement  simultané  de  la  paralysie  dans  toutes  les 
régions  qu'elle  doit  occuper,  et  enfin  par  la  rapidité  de  la  marche.  Dans 
un  de  ces  faits  à  début  brusque  (celui  de  Cornillon),  l'autopsie  a  été  faite, 
et  n'a  point  montré  les  altérations  caractéristiques  de  l'atrophie  névro- 
bulbaire ;  on  ne  trouva  pour  expliquer  les  accidents  initiaux  que  des  lésions 
des  régions  sus-bulbaires  (corps  striés),  et  un  petit  foyer  hémorrhagique 
récent  dans  la  protubérance  rendit  compte  de  la  rapidité  et  de  la  soudai- 
neté de  la  mort. 
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L'atrophie  névro-bulbaire  n'est  pas  susceptible  de  guérison,  pas  plus,  du 
reste,  que  l'atrophie  diffuse  des  nerfs  spinaux  ;  des  améliorations  plus  ou 
moins  durables,  des  temps  d'arrêt  ont  été  parfois  obtenus  au  moyen  de 
l'électrisation  (faradique  ou  galvanique),  des  bains  sulfureux,  de  l'hydro- 
thérapie, aidés  de  la  médication  tonique  et  iodurée.  C'est  là  le  traitement 
de  l'atrophie  nerveuse  en  général,  toute  réserve  faite  des  cas  dans  lesquels 
une  atrophie  circonscrite  est  produite  par  une  cause  comprimante,  accessible 
à  l'intervention  chirurgicale. 


Il 


MALADIES  DE  L'APPAREIL  NERVEUX  A  LÉSIONS  VARIABLES 

ET  INCONSTANTES. 

NÉVROSES 

Les  maladies  précédemment  décrites  sont  spécialisées  par  leurs  sym- 
ptômes qui  permettent  de  les  rapporter  à  une  région  déterminée  de  l'appa- 
reil d'innervation,  et  par  leurs  lésions  tellement  constantes  et  immuables 
qu'elles  ont  pu  servir  à  les  dénommer.  Elles  ont  donc  une  double  caracté- 
ristique, l'une  symptomatique  ou  physiologique  (question  de  siège),  l'autre 
anatomique  [question  de  nature).  Les  maladies  qui  se  présentent  maintenant 
à  notre  étude,  et  qui  sont  connues  sous  le  nom  général  de  névroses,  ne  pos- 
sèdent que  la  première  de  ces  caractéristiques.  Par  l'interprétation  physio- 
logique de  leurs  symptômes,  on  peut  les  localiser  respectivement  dans  les 
diverses  parties  de  l'appareil  nerveux,  et  résoudre  ainsi  la  question  de  siège; 
mais  le  critérium  anatomique  fait  défaut  et  la  question  de  nature  demeure 
indécise.  Cette  incertitude  ne  tient  pa9  seulement,  comme  on  l'a  cru  long- 
temps, à  l'absence  de  lésions,  elle  résulte  aussi  de  la  variabilité  de  ces  der- 
nières; pour  qu'une  maladie  puisse  être  anatomiquement  spécifiée,  il  ne 
suffit  pas  qu'on  trouve  toujours  à  l'autopsie  quelque  altération  matérielle, 
il  faut  que  cette  altération  soit  aussi  constante  dans  ses  caractères  que  dans 
son  existence;  or,  cette  fixité  manque  aux  névroses.  Les  cas  sont  nombreux 
dans  lesquels  l'examen  cadavérique  révèle  des  lésions  suffisantes  (tour  la 
conception  pathogénique  de  la  maladie,  mais  ces  lésions  sont  disparates  et 
perdent  par  cela  même  toute  valeur  qualificative.  Cette  distinction  est  fon- 
damentale, je  ne  puis  trop  y  insister;  quand  bien  même  les  progrès  de  l'a- 
ttatomie  pathologique  démontreraient  qu'il  existe  dans  toute  névrose  des 
lésions  notables  de  l'appareil  nerveux,  la  situation  serait  la  même  qu'au- 
jourd'hui si  la  lésion  n'a  pas  de  caractères  particuliers  et  immuables  pour 
chaque  espèce  de  névrose  ;  en  somme,  ce  qui  manque  aux  névroses,  ce 
n'est  pas  une  lésion  anatomique  quelconque,  c'est  une  lésion  fixe  et  uni- 
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voque,  connue  le  sont  l'hémorrhagie  et  la  sclérose  cérébrales,  par  exemple, 
pour  les  maladies  de  ce  nom. 

Par  suite  de  l'absence  d'un  critérium  anatomique  constant,  les  névroses 
ont  été  dénommées  d'après  leurs  symptômes,  et  les  divisions  de  la  classe 
ont  été  fondées  sur  le  caractère  des  phénomènes  prédominants;  de  là  les 
névroses  de  l'intelligence,  du  sentiment,  du  mouvement,  et  les  névroses 
complexes.  J'ai  abandonné  cette  division,  qui  fut  classique  ;  à  défaut  de 
classification  anatomique,  j'ai  voulu  tout  au  moins  tenter  la  classification 
physiologique,  et  j'ai  réparti  les  névroses  en  trois  groupes,  savoir  :  les 
névroses  cérébro-spinales,  —  les  névroses  spino-bulbaires,  —  les  névroses 
des  nerfs  périphériques  (1). 

Quelques  autres  caractères  distinguent  les  névroses  des  maladies  ner- 
veuses de  notre  première  section  ;  ce  sont  l'apyrexie  (la  fièvre  n'existe  que 
dans  le  cas  de  complication),  la  marche  paroxystique  irrégulière,  l'intégrité 
des  fonctions  organiques  en  opposition  avec  le  désordre  des  fonctions  de 
relation,  la  mobilité  des  accidents,  la  substitution  possible  des  diverses 
formes,  enfin  la  chronicité.  Ce  dernier  caractère  est  moins  général,  car  le 
tétanos  et  la  contracture  des  extrémités,  par  exemple,  sont  des  maladies 
tout  à  fait  aiguës.  Au  point  de  vue  de  l'étiologie,  les  névroses  sont  remar- 
quables par  leur  subordination  fréquente  aux  maladies  constitutionnelles 
et  aux  intoxications,  et  par  l'influence  puissante  de  l'hérédité. 


(1)  L'étude  de  l'aliénation  mentale  n'entre  pas  dans  le  plan  de  ce  livre  ;  c'est  pour 
ce  motif  que  les  névroses  cérébrales  ne  figurent  pas  dans  cette  énumération. 
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CHAPITRE  PREMIER. 

ÉPILEPSIE  (1;. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

La  physiologie  expérimentale  a  démontré  quelques  faits  qui  contiennent 
en  eux  toute  la  pathogénic  de  l'épilepsie;  ces  faits,  les  voici  :  1°  l'excitation 
du  mésocéphale  substance  grise)  provoque  des  convulsions  générales  et 
symétriques  ;  2°  le  mésocéphale  est  la  seule  partie  du  système  nerveux  dont 
l'excitation  produise  des  convulsions  générales  et  symétriques;  3°  les  effets 
convulsifs  de  l'excitation  bulbaire  sont  indépendants  de  l'influence  céré- 
brale, ils  peuvent  être  produits  avec  des  caractères  identiques  quand  les 
hémisphères  du  cerveau  sont  enlevés  ;  ^°  l'anémie  subite  du  cerveau  a  pour 
résultat  l'abolition  de  l'activité  cérébrale  dans  tous  ses  modes,  connaissance, 
perception,  volition. 

Or,  la  suspension  des  opérations  cérébrales,  l'existence  de  convulsions  géné- 
rales et  symétriques,  comme  les  convulsions  bulbaires,  sont  les  deux  phéno- 
mènes les  plus  caractéristiques  de  l'épilepsie  complète,  et  les  données  pré- 
cédentes nous  en  révèlent  la  véritable  cause  ;  une  hyperémie  subite  des  îobes 
cérébraux  est  la  condition  génératrice  du  premier  de  ces  symptômes,  une 
excitation  anormale  du  mésocéphale  est  le  point  de  départ  du  second.  Consé- 

(1)  Synonymes  :  mal  caduc,  liant  mal,  mal  comitial,  morbus  dîvinus,  comitialis, 
sacer,  etc. —  TissoT,  Traité  de  Vépilepsie.  Paris,  1770.  — Calmeil,  L'épilepsie  étudiée 
sous  le  rapport  de  son  siège,  thèse  rie  Paris,  1824.  —  Georget,  art.  Epilepsie,  in  Dict. 
en  30  vol.  —  HehpiN,  Diagnostic  et  traitement  de  Vépilepsie.  Paris,  1852.  —  Delà- 
mai -ve,  Traité  de  Vépilepsie.  Paris,  1854.  —  Rvssel  Reynolds,  Epilcpsy,  its  Sym- 
ptôme, etc.  London,  1851.  —  Radcliffe,  Epitcptic  and  ot/ier  convulsive  Affec- 
tions, etc.  London,  1861.  —  Sievekinu,  On  Epi/epsy  and  epileptiform  Seizures. 
London,  1861.—  Aae.nfeld,  Traité  des  nécroses,  in  Pathologie  de  Requin.  Paris, 
1803.  —  Trousseau,  Clinique  médicale,  1865.  —  Skoda,  Ueber  Epilepsie  (Wien.  allg. 
Zeit.,  1864).  —  Kbosta,  Ueber  Epilepsie.  Berlin,  1867. 
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quemment,  ces  deux  phénomènes  ont  un  siège  organique  différent,  dualité 
qui  permet  de  concevoir  l'existence  simultanée  de  ces  deux  états  opposés, 
une  inertie  totale  (cerveau),  et  une  suractivité  fonctionnelle  (bulbe).  Le  plus 
souvent  les  effets  respectifs  de  ces  deux  étals  sont  rigoureusement  contem- 
porains, il  est  donc  certain  par  cela  même  que  les  deux  modalités  contraires 
du  cerveau  et  de  la  moelle  allongée  sont  reliées  entre  elles  par  un  rapport 
étroit,  tel  <pie  celui  qui  unit  une  cause  à  son  effet.  L'interprétation  de  ce 
rapport  a  donné  lieu  à  des  théories  diverses,  parmi  lesquelles  la  plus  plau- 
sible est  la  suivante  (Schrôder  van  der  Kolk),  à  laquelle  je  me  rattache 
entièrement  :  L'excitation  du  bulbe  est  le  fait  initial,  et  en  même  temps 
qu'elle  produit  la  convulsion  tétanique  du  système  musculaire  animal,  elle 
provoque  la  contraction  spaslaiodique  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  et  de  la 
face,  d'où  la  suspension  de  toutes  les  opérations  cérébrales  et  la  pâleur  du 
visage.  La  contractilité  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  est  démontrée  depuis 
les  expériences  de  van  der  Becke  Callenfels;  on  sait  d'autre  part  que  la 
moelle  allongée  renferme  les  centres  d'innervation  du  système  vaso-mo- 
teur, et  la  théorie  trouve  dans  ces  faits  un  puissant  appui.  Telle  est  la 
genèse  des  phénomènes  initiaux  de  l'accès  d'épilepsie  ;  la  cessation  du 
spasme  vasculaire,  l'asphyxie  résultant  du  tétanisme  des  muscles  respira- 
toires, rendent  compte  des  symptômes  qui  caractérisent  la  seconde  phase 
de  l'accès  (convulsions  cloniques);  enfin  l'épuisement  de  la  force  nerveuse, 
épuisement  dont  la  durée  est  en  rapport  avec  l'intensité  des  premiers  acci- 
dents, est  la  cause  de  la  On  de  l'attaque  et  du  coma  plus  ou  moins  prolongé 
qui  la  suit. 

Le  bulbe  est  donc  le  siège,  le  point  de  départ  de  l'accès  d'épilepsie,  qui 
n'est  en  résumé  que  la  manifestation  d'une  irritation  fonctionnelle  de  cet 
organe;  cette  localisation,  que  commande  La  physiologie,  est  justifiée  par 
les  recherches  de  Schroder  van  der  Kolk,  qui  a  signalé  les  lésions  produites 
par  cette  irritation  fonctionnelle  répétée;  dans  les  cas  récents,  on  trouve 
à  l'autopsie  une  hyperémie  de  la  moelle  allongée  avec  dilatation  des  vais- 
seaux, appréciable  parla  mensuration;  à  ce  degré,  la  lésion  est  curable; 
mais  plus  tard  des  altérations  définitives  ont  lieu  ;  la  dilatation  des  vais- 
seaux est  suivie  d'une  exsudation  albumineuse,  les  parois  vasculaires  s'épais- 
sissent et  s'indurent,  les  éléments  nerveux  eux-mêmes  participent  à  cette 
induration;  ultérieurement,  enfin,  ils  peuvent  subir  une  transformation 
régressive,  s'engraisser  et  se  ramollir  (1). 

(4)  Je  n'ai  jamais  observé  cette  phase  ultime,  mais  chez  un  homme  de  trente-six  au* 
atteint  d'épilepsie  pure  et  qui  (tans  le  dernier  jour  de  sa  vie  eut  vingt-deux  accès,  j'ai 
constaté  de  la  façon  la  plus  nette  les  caractères  de  la  période  d'induration  ;  la  con- 
sistance accrue  du  bulbe  contrastait  avec  celle  du  cerveau  et  de  la  moelle,  et  une  coupe 
longitudinale  antéro-postérieuro  montrait  un  admirable  réseau  de  vaisseaux  dilatés  et 
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Cattg  altération  du  bulbe  est  la  seule  lésion  qui  soit  en  rapport  immédiat 
avec  l'épilepsie  ;  ce  n'est  pas  qu'on  ne  rencontre  souvent  chez  les  épilep- 
tiques  bien  d'autres  désordres  organiques;  mais,  outre  que  ces  désordres 
ne  s;>nt  point  similaires,  ils  ne  sont  même  pas  constants  dans  leurs  effets, 
en  ce  sens  que  chez  certains  individus  ils  provoquent  l'épilepsie,  tandis  que 
chez  d'autres  ils  sont  impuissants  à  la  taire  naitre,  ce  qui  revient  à  dire  que 
ces  altérations  anatomiques,  dont  on  a  (ail  autant  de  causes  de  la  maladie, 
ne  la  produisent  que  chez  certains  sujets  prédisposés.  Les  plus  communes  de 
ces  lésions  variables  el  contingentes  sont  les  vices  de  développement  du 
crâne  et  du  cerveau,  l'hypertrophie  de  cet  organe,  les  ossifications  circon- 
scrites ou  diffuses  des  membranes,  les  vieux  loyers  d'encéphalite,  parfois 
l'induration  et  l'augmentation  île  volume  du  corps  piluitaire  (Wenzel).  Vien- 
nent ensuite,  mais  avec  une  fréquence  moindre,  des  altérations  chroniques 
de  la  moelle  ou  des  nerfs  périphériques  (névrite,  névrome),  enlin  des  modi- 
fications tout  à  fait  disparates  dans  les  viscères  thoraciques,  abdominaux  ou 
pelviens.  La  multiplicité  de  ces  lésions  n'a  rien  de  surprenant,  pas  plus  que 
l'inconstance  de  leurs  effets.  En  tout  cas,  c'est  une  excitation  anormale  du 
bulbe  qui  provoque  l'épilepsie  ;  or,  dans  le  bulbe  comme  dans  toute  autre 
partie  du  système  nerveux,  l'excitation  peut  naitre  sur  place  par  suite  d'une 
exagération  de  l'excitabilité  de  l'organe,  ou  bien  elle  peut  être  le  résultat 
d'une  irritation  plus  ou  moins  éloignée  qui  agit  sur  le  bulbe  par  les  nerfs 
centripètes  ;  et  suivant  que  la  cause  excitante  extra-bulbaire  siège  dans  le 
cerveau,  dans  la  moelle,  dans  l'intestin,  dans  l'utérus,  l'épilepsie  est  dite 
cérébrale,  sptnate,  intestinale,  utérine,  etc.  Quant  à  ce  fait  que  des  causes 
excitantes  semblables  ne  produisent  pas  chez  tous  les  individus  les  acci- 
dents de  l'épilepsie,  il  résulte  simplement  des  différences  notables  que 
présente  l'impressionnabilité  du  système  nerveux;  dans  tout  le  groupe  des 
épilepsies  indirectes  ou  réflexes,  le  concours  de  deux  facteurs  est  néces- 
saire, il  faut  la  cause  excitante,  mais  il  faut  aussi  la  réaction  du  récepteur 
(bulbe)  qui  subit  l'excitation;  en  l'absence  de  cette  dernière,  l'excitation 
reste  muette.  Au  total,  l'excitabilité  anormale  de  la  moelle  allongée  est  la 
nulle  cause  prédisposante  de  l'épilepsie  ;  dans  certains  cas,  cette  excitabi- 
Jité  est  telle  qu'elle  suffit  par  elle-même  pour  provoquer  une  réaction  qui 

épaissis;  ceux  qui  pénètrent  perpendiculairement  dans  l'épaisseur  de  l'organe  avaient 
le  développement  le  plus  marqué.  Ces  modifications  de  la  consistance  et  de  La  vascula- 
risation  allaient  diminuant  jusque  vers  la  partie  moyenne  de  la  protubérance  d'une 
part,  et  vers  les  racines  du  troisième  ou  quatrième  nerf  cervical  d'autre  part.  Les 
méninges,  les  veines  ventriculaires,  les  plexus  choroïdes,  présentaient  l'injection  viola- 
cée qu'on  observe  dans  toutes  les  asphyxies  Lentes,  et  cette  congestion  passive  faisait 
mieux  ressortir  encore  les  caractères  spéciaux  de  l'hypercmie  active,  artérielle,  quasi 
phlr«inasique,  que  l'on  observait  dans  la  moelle  allongée. 
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a  toute  l'apparence  de  la  spontanéité,  l'épilepsie  est  alors  spontanée,  directe 
ou  essentielle,  et  l'excitabilité  bulbaire  est  à  ta  fois  la  cause  prédisposante 
et  la  cause  déterminante  de  La  maladie;  dans  d'autres  cas,  cette  excitabilité 
est  moindre,  elle  n'est  mise  en  jeu  et  transformée  en  réaction  motrice  que 
sous  l'influence  d'une  excitation  siégeanl  en  dehors  du  bulbe;  cette  der- 
nière est  la  cause  occasionnelle  de  l'épilepsie,  qui  est  dile.  alors  secondaire^ 

REFLEXE  OU  SYMPTOMATIQUK. 

Pour  achever  la  solution  du  problème  pathogénique,  il  reste  à  chercher 
la  raison  de  l'intermittence  des  accès  ;  sur  cette  question,  qui  se  présente 
à  propos  de  toutes  les  névroses  paroxystiques,  nous  sommes  réduits  à  l'hypo- 
thèse, et  la  comparaison  de  Schroder  van  der  Kolk,  malgré  ce  qu'elle  a  d'ar- 
bitraire, est  encore  la  meilleure  explication  :  les  cellules  ganglionnaires  de 
la  moelle  allongée  sont  assimilées  à  une  bouteille  de  Leyde  ou  à  l'organe 
électrique  de  certains  poissons,  et  l'accès  épileptique  est  comparé  à  l'étin- 
celle ou  au  choc  qui  décharge  ces  instruments  ;  une  fois  la  décharge  effec- 
tuée, un  certain  temps  est  nécessaire  pour  l'accumulation  d'une  nouvelle 
quantité  d'électricité.  Ce  n'est  là  qu'une  explication,  je  le  répète,  mais  je 
ne  crois  pas  qu'on  en  ait  émis  de  plus  satisfaisante  (1). 

L'épilepsie  est  une  maladie  fréquente  dans  tous  les  pays;  l'addition  de 
plusieurs  relevés  statistiques  de  provenances  diverses  montre  qu'il  y  a  un 
épileptique  sur  mille  individus;  rare  au-dessous  de  dix  ans,  l'épilepsie  essen- 
tielle a  son  maximum  de  fréquence  de  dix  à  trente  ans;  l'hérédité  a  sur  son 
développement  une  influence  considérable,  elle  existe  dans  un  quart  ou 
dans  un  tiers  des  cas  ;  tantôt  elle  se  fait  sentir  sur  plusieurs  générations 
successives,  tantôt  elle  épargne  une  ou  même  deux  générations,  et  frappe 
celle  qui  vient  ensuite;  ce  n'est  pas  toujours  l'épilepsie  qui  existe  chez  les 
générateurs,  c'est  quelquefois  une  maladie  mentale  ou  des  troubles  cérébro- 
spinaux d'origine  alcoolique.  Parmi  les  causes  déterminantes,  les  plus  fré- 
quentes sont  les  émotions  morales  \ives,  surtout  la  frayeur  (la  vue  d'un 
accès),  puis  l'onanisme,  l'ébranlement  nerveux  produit  par  le  coït  et  les 
excès  alcooliques.  Quant  à  l'épilepsie  réflexe  ou  symptomatique,  elle  se  déve- 
loppe à  tout  âge  ;  entre  les  causes  occasionnelles  que  nous  avons  précédem- 

(1)  EsoiuitOL,  Obs,  sur  les  altérations  trouvées  sur  plusieurs  individus  épileptiques 
(Journal  de  Boyer ,  XXII,  1817).  —  Foville,  Considérations  physiologiques  sur  l'ac- 
cès dépilcpsie,  thèse  de  Paris,  1857.  —  Schrôder  van  der  Kolk,  Over  het  fijinere 
/ amenstel  en  de  Werking  van  het  ver/engde  Ruggenmerg,  en  over  de  naaste  Oorzaak 
van  Epilepsie.  Amsterdam,  1858.  —  Traduct.  allemande  par  Theile.  Breslau,  1859. 
—  Bhown  Séqdard,  Researches  on  Epilepsy.  London,  1860.  —  Acad.  de.  méd,  Paris 

1868.  —  Jaccoud,  Annotations  à  la  clinique  de  Graves.  Paris,  1860.   Gaz.  hebd. 

1862.  —  Kroon,  Einige  Fâlle  von  Epilepsie  mit  Missbildung  der  Medu/la  ob/ongata 
(Donder's  und  Berlin's  Archiv,  1862). 
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ment  énumérées,  les  plus  communes  sont  les  lésions  du  cerveau  ou  des 
nerfs  périphériques,  puis  celles  de  l'utérus  ;  chez  les  entants,  l'irritation 
produite  par  la  dentition  et  par  les  vers  intestinaux  est  l'origine  d'une  épi- 
lepsie  qui  est  souvent  temporaire  (éclampsk),  mais  qui,  chez  les  sujets  pré- 
disposés, peut  survivre  à  la  cause  qui  lui  a  donné  naissance. 


SYMPTOMES. 


Le  début  de  la  maladie  est  ordinairement  brusque  ;  alors  même  qu'elle 
est  préparée  de  longue  main  par  quelque  modification  de  l'organisme,  elle 
n'est  révélée  que  lorsqu'elle  éclate,  et  ses  premiers  coups  ont  toute  la  bru- 
talité de  l'imprévu.  On  a  décrit  pourtant  des  prodromes,  mais  les  phéno- 
mènes qualifiés  de  ce  nom  ne  le  méritent  réellement  pas,  car  leur  signi- 
fication n'apparaît  que  lorsque  la  maladie  est  déclarée  ;  ces  prodromes  sont 
des  modifications  dans  le  caractère  et  dans  les  sentiments  affectifs,  une  ten- 
dance insolite  à  la  tristesse  ou  à  une  joie  bruyante,  la  recherche  de  la  soli- 
tude ;  on  a  signalé  encore  l'insomnie,  la  céphalalgie,  des  sueurs  abondantes 
et  fétides,  ou  bien  des  rougeurs  diffuses  de  la  face,  la  distension  des  veines 
du  front  i  Tissot  ;  mais  quel  est  le  médecin  qui  oserait  d'après  cela  annoncer 
l'épilepsie?  La  valeur  de  ces  prétendus  prodromes  n'apparaît  qu'après  coup, 
ils  n'ont  rien  de  prémonitoire.  11  n'en  est  pas  de  môme  des  phénomènes 
qui  précèdent  l'attaque,  une  fois  la  maladie  constituée  ;  lorsqu'ils  existent,  ce 
qui  est  loin  d'être  le  cas  ordinaire,  ils  annoncent  à  coup  sûr  l'accès  qui 
approche,  parce  qu'ils  offrent  toujours  les  mêmes  particularités  chez  un 
même  malade;  leur  interprétation  n'a  donc  aucune  obscurité  lorsqu'on  est 
renseigné  sur  les  attaques  antérieures.  Ces  prodromes  éloignés  qui  précèdent 
parfois  l'attaque  de  plusieurs  jours,  doivent  être  distingués  des  prodrome- 
pi  ochains  connus  sous  le  nom  d' aura,  qui  devancent  à  peine  l'accès  ou  se 
confondent  avec  son  début. 

Les  modalités  cliniques  de  l'épilepsie  sont  réparties  en  deux  groupes 
connus  sous  les  noms  de  grand  mal  et  de  petit  mal  ;  dans  le  premier,  les 
deux  éléments  constitutifs  de  l'attaque,  hyperkinésic  bulbaire  et  inertie  céré- 
brale, sont  présents  au  même  instant  ;  dans  le  second  groupe,  l'excitation 
du  bulbe,  moins  puissante,  ne  produit  que  peu  ou  pas  de  phénomènes  con- 
vulsifs  dans  le  système  musculaire  animal,  elle  ne  fait  sentir  ses  effets  que 
sur  les  vaso-moteurs  du  cerveau,  et  les  seuls  phénomènes  observés  sont 
ceux  d'une  suspension  momentanée  de  l'innervation  cérébrale.  —  Le  grand  mal 
comprend  deux  formes,  la  forme  commune,  la  forme  apoplectique;  le  petit 
mal  en  présente  deux,  le  vertige  et  l'absence,  auxquelles  on  peut  ajouter  la 
forme  larvée. 

La  forme  commune  du  grand  mal,  le  type  de  l'attaque  épileptique, 
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présente  fréquemment  le  phénomène  de  I'aura  (1);  on  donne  ce  nom  à  des 
manifestations  sensitives,  motrices  ou  psychiques  qui  précèdent  d'un  temps 
à  peine  appréciahle  le  début  de  l'accès.  C'est  dans  la  sphère  sensitive  que 
l'aura  se  produit  le  plus  communément  ;  elle  consiste  alors  dans  une  sensa- 
tion anormale  de  froid,  de  chaleur,  de  chatouillement,  d'engourdissement 
ou  de  douleur  qui  d'un  point  de  la  périphérie  gagne  avec  une  rapidité 
presque  instantanée  la  région  céphalique  ;  au  moment  précis  où  elle  y 
arrive,  la  chute  qui  marque  le.  commencement  de  l'attaque  a  lieu;  dans 
quelques  cas,  l'aura  sensitive  occupe  les  nerfs  des  sens,  c'est  une  impression 
odorante,  auditive  ou  lumineuse  qui  la  constitue.  Dans  la  sphère  motrice, 
l'aura  est  marquée  par  des  secousses  musculaires  partielles,  ou  par  un 
engourdissement  parélique  circonscrit  ;  enfin,  dans  la  sphère  psychique,  ce 
sont  des  hallucinations  ou  des  illusions,  qui  avertissent  le  malade  de  l'immi- 
nence de  l'accès.  Il  en  est  de  l'aura  comme  des  prodromes  éloignés,  elle 
affecte  ordinairement  la  même  forme  chez  le  même  individu,  et  lorsque 
l'aura  sensitive  périphérique  présente  dans  son  ascension  vers  la  tète  une 
lenteur  inaccoutumée,  on  a  pu  dans  quelques  cas  rares  prévenir  l'attaque 
au  moyen  d'une  ligature,  interposée  entre  le  tronc  et  le  point  de  départ  de 
la  sensation  prémonitoire. 

L'existence  ou  l'absence  de  l'aura  ne  modifie  pas  le  dkbit  bf.  l'attaque, 
qui  est  marqué  par  quatre  phénomènes  simultanés,  la  chute,  lu  perte  de  con- 
naissance, le  cri,  la  pâleur  rie  Va  face.  La  chute  est  instantanée,  le  malade 
est  foudroyé  ;  il  s'affaisse  sur  place  comme  une  masse  inerte  ;  il  n'a  pas  le 
temps  de  choisir  le  lieu,  il  tombe  de  toute  sa  hauteur  sur  le  point  même  où 
il  est  frappé,  dans  le  feu,  dans  l'eau,  peu  importe,  et  en  même  temps  il 
pousse  un  cri  unique  qui  doit  être  attribué  au  spasme  des  muscles  du  larynx. 
Avec  la  chute  coïncide  la  perte  de  connaissance  qui  est  absolue  ;  toutes  les 
facultés  sont  abolies  du  même  coup,  plus  de  sensibilité,  plus  de  volonté, 
plus  de  notion  du  moi  ni  du  monde  extérieur,  l'activité  automatique  du 
système  nerveux  subsiste  seule,  aussi  le  patient  n'a-t-il  plus  tard  aucun 
souvenir  de  ce  qui  s'est  passé,  car  la  mort  apparente  du  cerveau  persiste 
jusqu'à  la  fin  de  l'accès  ;  la  pâleur  de  la  face  n'est  pas  moins  subite  que 
les  autres  symptômes,  elle  traduit  au  dehors  le  spasme  vasculaire  et 
l'ischémie  des  organes  intra-céphaliques.  De  ces  quatre  phénomènes,  un 
seul  est  sujet  à  manquer,  c'est  le  cri;  mais  il  fait  très-rarement  défaut. 
Une  fois  à  terre,  le  malade  reste  durant  trente  à  cinquante  secondes  dans 
une  immobilité  rigide  produite  par  le  spasme  tonique  (tétanisme)  du  système 
musculaire  ;  la  tète  est  fixée  dans  l'extension  avec  rotation  unilatérale 
forcée,  la  respiration  est  suspendue,  le  pouls  est  petit,  concentré,  d'une 

(1)  Rosenstein,  Zur  Epilepsie  (Berlin,  klin.  Wochens.,  1868). 
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fréquence  variable,  et  la  stase  veineuse  résultant  de  l'absence  de  mouve- 
ments respiratoires  fait  rapidement  succéder  à  la  pâleur  initiale  une  injec- 
tion violacée ,  dont  la   teinte  livide  va  se  prononçant  de  plus  en  plus 
jusqu'à  la  fin  de  l'accès.  Après  une  demi-minute,  en  général,  le  tableau 
change  ;  des  secousses  convulsives  cloniques  (alternatives  de  relâchement  et 
de  contraction)  agitent  certains  groupes  musculaires  ;  ce  sont  d'abord  ceux 
de  la  face,  de  la  langue,  du  pharynx  et  du  lannx,  qui  sont  directement 
innervés  par  le  bulbe,  puis  la  convulsion  envahit  les  muscles  du  tronc  et 
des  membres.  Alors  l'aspect  du  patient  est  réellement  horrible;  le  front 
se  plisse,  les  sourcils  se  rapprochent,  les  paupières  entr'ouvertes  laissent 
voir  les  yeux  fixes  on  roulant  convulsivement  dans  l'orbite,  la  face,  vio- 
lemment distendue  en  tous  sens,  est  hideusement  grimaçante;  le  soulèvement 
saccadé  de  la  mâchoire  est  si  fort  (pie  les  dents  peuvent  être  brisées;  la  langue 
projetée  entre  les  arcades  dentaires  est  déchirée,  parfois  même  divisée,  le 
sang  de  ces  blessures  se  mêle  à  la  salive  que  font  affluer  dans  la  bouche  les 
mouvements  automatiques  de  mastication,  et  une  écume  sanglante  appa- 
raît aux  commissures  labiales.  La  tète  est  soulevée  et  retombe  sur  place,  ou 
bien  elle  est  agitée  d'un  mouvement  de  rotation  d'une  violence  et  d'une 
rapidité  terrifiantes;  le  corps,  brusquement  soulevé,  retombe  sur  le  dos  ou 
sur  le  ventre,  il  est  tordu  en  divers  sens,  il  roule  sur  le  sol,  d'autres  fois  il 
garde  une  raideur  tétanique.  Les  membres,  ordinairement  contournés  en 
dedans,  sont  agités  de  secousses  si  fortes  qu'elles  peuvent  produire  des  frac- 
tures ou  des  luxations,  les  poings  sont  fermés,  et  le  pouce  fléchi  dans  la 
paume  de  la  main  est  recouvert  par  les  autres  doigts  ;  cette  particularité  est 
fréquente,  mais  elle  n'est  pas  constante.  Cependant  la  turgescence  livide  de 
la  face,  le  gonflement  des  veines  du  cou,  s'accentuent  de  plus  en  plus  jus- 
qu'à ce  que  la  cessation  du  tétanisme  des  muscles  thoraciques  permette  le 
rétablissement  de  la  respiration  ;  elle  est  d'abord  incomplète,  entrecoupée 
et  bruyante,  mais,  à  mesure  qu'elle  se  régularise,  la  teinte  asphyxique  s'ef- 
face, le  pouls  prend  de  l'ampleur,  tout  en  restant  irrégulier,  et  l'apparition 
d'une  sueur  abondante  marque  le  terme  de  cet  orage  ;  à  ce  moment,  on 
observe  parfois  des  évacuations  involontaires  d'urine,  de  matières  fécales 
et  même  de  sperme.  Cette  période  de  convulsions  cloniques  est  plus  longue 
que  la  précédente,  mais  elle  dure  rarement  plus  de  deux  à  trois  minutes; 
la  convulsion  ne  cesse  pas  brusquement,  des  secousses  partielles  agitent 
encore  les  muscles  ;  ces  secousses  font  place  à  un  tremblement  léger  qui 
disparait  lui-même  rapidement,  et  un  roJhijmis  ijriirral  caractérise  la  der- 
nière phase  de  l'accès.  Les  malades  font  alors  entendre  le  ronflement  ster- 
toreux  propre  à  tous  les  états  comateux  profonds,  les  fondions  circulatoires 
et  respiratoires  reprennent  leur  rhythme  normal,  mais  l'insensibilité  per- 
siste encore  un  certain  temps;  entin,  après  un  quart  d'heure,  une  demi- 
heure,  les  malades  reviennent  à  eux  pour  quelques  instants,  ils  se  plaignent 
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d'une  fatigue  pénible,  d'une  douleur  de  tête  violente,  et  en  général  ils 
retombent  ensuite  dans  un  sommeil  lourd  et  prolongé,  d'où  ils  sortent  sans 
garder  aucun  souvenir  de  l'attaque  qu'ils  ont  subie.  La  santé  est  alors  ce 
qu'elle  était  auparavant,  et  à  moins  que  les  morsures  de  la  langue  ne 
soient  graves,  ou  que  la  convulsion  n'ait  produit  quelque  traumatisme 
sérieux,  l'épileptique  peut  reprendre  aussitôt  ses  occupations  et  son  genre 
de  vie  habituels.  Abstraction  faite  de  la  période  inconstante  de  l'aura, 
l'accès  commun  du  grand  mal  comprend  donc  au  moins  quatre  phases, 
savoir:  la  chute,  le  tétanisme,  la  cormdsfon  clonique  et  le  coma;  le  sommeil 
réparateur  qui  le  suit  pourrait  être  regardé  comme  une  cinquième  et  der- 
nière phase. 

Des  assertions  contradictoires  ont  été  émises  louchant  l'état  de  la  moUlité 
réflexe  pendant  l'accès.  On  conçoit  combien  cette  exploration  est  difficile 
dans  de  pareilles  conditions  ;  cependant,  lorsque  la  violence  des  convulsions 
n'est  pas  trop  grande,  on  peut  constater  la  justesse  de  l'opinion  de  Romberg  : 
la  motilité  réflexe  est  conservée  en  ce  sens  que  l'attouchement  des  conjonc- 
tives fait  fermer  les  paupières,  que  l'aspersion  du  corps  avec  de  l'eau  froide 
provoque  des  contractions;  mais  en  revanche  l'approche  d'une  vive  lumière 
ne  fait  pas  disparaître  la  dilatation  de  la  pupille.  —  On  a  dit  qu'après  l'accès 
l'urine  n'est  jamais  albumineuse,  je  suis  certain  du  contraire  ;  le  fait  est 
loin  d'être  fréquent,  mais  dans  quelques  cas  j'ai  constaté  que  l'urine  dos 
deux  ou  trois  premières  émissions  renferme  une  petite  quantité  d'albumine; 
ce  n'est  là  qu'un  épiphénomène  sans  importance  résultant  de  l'asphyxie  et 
de  la  stase  veineuse. 

L'accès  simple  qui  vient  d'être  décrit  est  le  plus  fréquent,  mais  on  obsene 
parfois,  surtout  dans  l'épilepsie  ancienne,  des  accès  composés  ou  à  paroxysmes 
qui  ont  une  autre  physionomie  ;  le  début  est  le  même  que  tanlôt,  mais 
lorsque  est  arrivée  la  phase  de  coma,  les  malades  ne  reprennent  pas  connais- 
sance, et  il  survient  une  nouvelle  attaque  convulsive,  à  la  suite  de  laquelle 
le  coma  est  plus  profond  encore.  Le  nombre  de  ces  paroxysmes  successifs 
varie,  il  peut  s'élever  à  quinze,  vingt,  soixante  et  même  au  delà,  et  l'accès 
dans  son  ensemble  se  prolonge  alors  durant  deux  ou  trois  jours.  Dans 
l'intervalle  des  convulsions,  le  coma  est  quelquefois  remplacé  par  un  délire 
sombre,  non  moins  dangereux  pour  les  malades  que  pour  les  assistants,  et 
c'est  surtout  à  la  suite  de  ces  attaques  composées  que  les  épileptiques  sont 
pris  d'une  manie  furieuse,  que  rendent  extrêmement  redoutable  les  impul- 
sions homicides  qui  la  caractérisent  souvent  (1). 


(1)  Cavalier,  De  la  fureur  épileptique,  thèse  de  Montpellier,  1850.  —  Guillermis, 
De  la  manie  épileptique,  thèse  de  Paris,  1857.  —  Morel,  Traité  des  maladies  men- 
tales. Paris,  1860.  —  J.  Valret,  De  l'état  mental  des  épileptiques  (Arch.  yén  de 
méd.,  1860,  1861). 
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J  entends  par  forme  apoplectique  (tonne  esquissée  par  Romberg),  une 
variété  qui  appartient  au  grand  mal,  parce  qu'elle  présente  la  perte  ^de 
connaissance,  la  chute  et  La  convulsion,  mais  qui  diffère  de  la  forme  com- 
mune par  quelques  caractères  importants  :  la  phase  tétanique  fait  défaut, 
la  convulsion,  clonique  d'emblée,  peut  être  générale,  mais  elle  ne  l'est  pas 
toujours,  et  en  tout  cas  elle  est  moins  violente  et  plus  courte.  Presque 
aussitôt  après  la  chute  survient  un  état  soporeux.  qui  peut  durer  plusieurs 
heures,  et  qui  est  en  tout  semblable  au  coma  ordinaire;  enfin  après  l'atta- 
que, quelle  que  soit  sa  durée,  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  paralysies 
incomplètes  et  passagères,  qui  sont  le  plus  souvent  unilatérales,  c'est-à-dire 
de  forme  hémiplégique;  il  est  intéressant  de  rapprocher  celte  particularité 
d'un  caractère  propre  à  l'accès  commun ,  savoir,  la  prédominance  des 
convulsions  dans  un  côté  du  corps.  La  forme  apoplectique  précède  souvent 
de  plusieurs  années  La  forme  convulsive,  et  pendant  cette  période  initiale, 
elle  est  fréquemment  [irise  pour  une  congestion  cérébrale.  La  cessation  rapide 
des  accidents,  leur  retour  fréquent,  l'absence  de  symptômes  dans  l'inter- 
valle des  accès  préviendront  cette  erreur,  qui  ne  pourrait  guère  être  évitée 
d'après  la  simple  considération  de  l'attaque  elle  même  (1). 

Dans  les  formes  incomplètes  qui  constituent  le  petit  mal  (2),  les  troubles 
cérébraux  sont  prédominants,  et  La  sphère  motrice  n'est  que  peu  ou  point 
affectée.  Dans  le  vertige,  le  malade  éprouve,  avec  ou  sans  aura,  un  étour- 
dissement  soudain  avec  perte  momentanée  de  la  notion  des  objets  exté- 
rieurs; s'il  est  assis,  il  ne  tombe  pas;  parfois  même,  quoiqu'il  soit  frappé 
étant  debout,  il  a  le  temps  de  prendre  un  appui,  et  de  prévenir  ainsi  une 
chute  dont  il  conçoit  l'imminence.  Dans  d'autres  cas,  la  chute  a  lieu,  mais 
au  bout  de  quelques  secondes  le  patient  se  relève,  et  sauf  un  sentiment 
passager  d'hébétude  ou  d'étonnement,  il  revient  aussitôt  à  son  état  habituel. 
Parfois  les  Symptômes  moteurs  ne  manquent  pas  totalement,  le  vertige  est 
accompagné  de  quelques  secousses  grimaçantes  de  la  face,  de  quelques 
soubresauts  dans  les  membres,  ou  d'un  grincement  de  dents;  dans  des  cas 
plus  rares  encore,  les  choses  se  passent  autrement  :  le  malade  est  saisi 
subitement  d'une  impulsion  motrice  irrésistible;  il  se  précipite  en  avant, 
soit  par  un  mouvement  direct,  soit  par  un  mouvement  de  rotation,  puis  il 
tombe  étourdi;  au  bout  d'un  instant,  il  se  relève  et  revient  à  lui  sans  autre 
phénomène.  —  Dans  L'absence,  l'attaque  est  plus  circonscrite  encore,  elle  est 
rigoureusement  limitée  à  la  sphère  de  l'idéation;  dans  une  conversation, 
au  milieu  d'une  occupation  quelconque,  l'individu  s'arrête  soudainement, 

(1)  Romberg.  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten.  Berlin,  1857.  —  Trousseau,  De  lu 
congestion  apoplectiforme  dans  ses  rapports  avec  Fépilepsie  (Ballet,  de  l'Acad.  de 
méd.,  1860,  1861).  —  Clinique  médicale,  1865. 

(2)  Griesinger,  Ueber  einige  epileptoïde  Zustande  (Arch,  f.  Psychiatrie,  1868). 
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il  ne  pense  plus,  il  n'u  plus  notion  de  ce  qui  l'entoure,  et  au  bout  d'un 
temps  infiniment  court,  il  reprend  M  phrase  ou  son  occupation  au  point 
précis  où  il  l'avait  laissée,  sans  avoir  conscience  de  ce  qui  s'est  passé,  à 
moins  qu'il  n'ait  Laissé  tomber,  au  dioijkmiI  de  L'attaque,  m  objet,  qu'il  est 
ensuite  surpris  de  ne  plus  trouver  dons  sa  main;  tout  s'est  borné  à  la  sus- 
pension momentanée  de  l'idéation  consciente.  —  Les  deux  formes  du  petit 
mal  précèdent  souvent  les  attaques  eonvulsives,  ou  bien  elles  ont  lieu  dans 
l'intervalle  des  grands  accès.  On  a  remarqué  que  l'absence,  malgré  sa 
légèreté  apparente,  est  la  forme  la  plus  redoutable  au  point  de  vue  de  l'al- 
tération des  facultés  intellectuelles. 

Comme  toutes  les  névroses,  L'épilepsie  peut  prendre  momentanément  La 
masque  d'une  autre  affection,  et  se  dissimuler,  se  cacher  ainsi  derrière  un 
eomplexus  svmplnniatique  totalement  différent  des  modalités  ordinaires  de 
la  maladie  ;  c'est  là  ce  qu'on  appelle  les  formes  larvée»;  les  plus  ordi- 
naires de  ces  formes,  sur  lesquelles  Trousseau  a  particulièrement  appelé 
l'attention,  sont  la  névralgie  de  la  cinquième  paire,  le  tic  convuhif  et  l'angine 
de  poitrine.  11  importe  d'éviter  à  ce  sujet  une  exagération  fâcheuse;  ces 
névroses  ne  doivent  être  tenues  pour  épileptiques  que  lorsqu'elles  sont 
remplacées  au  bout  d'un  certain  temps  par  les  attaques  franches,  ou  lors- 
qu'elles alternent  avec  elles  (1).  Parmi  ces  formes  larvées,  quelques  obser- 
vateurs placent  encore  le  délire  aigu  paroxystique,  survenant  sans  manifes- 
tations épileptiques  proprement  dites;  il  y  a  là,  sans  doute,  une  suite,  un 
effet  de  la  maladie  plutôt  qu'une  forme  larvée;  les  vertiges,  les  absences, 
les  accès  nocturnes,  peuvent  très-bien  passer  inaperçus,  et  le  délire  aigu, 
qui  est  regardé  dans  ce  cas  comme  l'accident  primitif,  est  v  raisemblablement 
la  conséquence  de  ces  attaques  méconnues. 

L'épilepsie  est  une  maladie  essentiellement  chronique,  dont  la  durée 
peut  embrasser  un  grand  nombre  d'années,  mais  on  ne  peut  formuler,  à 
cet  égard,  aucune  règle  précise;  quant  au  retour  des  accès,  il  n'offre,  en 
général,  rien  de  régulier;  s'ils  ont,  dans  quelques  cas,  une  certaine  ten- 
dance à  La  périodicité  (chez  les  femmes,  les  attaques  coïncident  parfois 
avec  l'époque  menstruelle),  on  ne  les  voit  point  arriver  à  une  régularité 
complète.  Ce  qui  est  certain,  c'est  que  l'intervalle  des  attaques  est  d'autant 
plus  court  que  la  maladie  est  plus  ancienne.  Au  début,  il  n'est  pas  très- 
rare  que  deux  accès  soient  séparés  par  un  espace  de  plusieurs  mois;  mais 
lorsque  l'affection  est  invétérée  ,  les  Lntermissions  sont  infiniment  plus 
brèves,  et  les  accès  simples  sont  remplacés  par  des  accès  composés.  Il 
s'en  faut  de  beaucoup  que  les  attaques  soient  toujours  provoquées  par 
des  causes  occasionnelles  saisissables  ;  celles  dont  on  constate  le  plus 

(1)  Bernutz,  Névralgie  avec  phénomènes  convulsifs  se  rattachant  à  l'épilepsie  {Gaz. 
hôp.,  1866). 
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souvent  L'influence,  son1  La  frayeur,  L'onanisme  et  le  coït.  L'importance 
attribuée  par  les  anciens  aux  phases  lunaires  est  purement  chimérique:  il 
n'en  est  pas  de  même  de  l'état  électrique  tle  l'atmosphère;  tout  au  moins 
les  observations  de  Leuret  prouvent,  qu'un  grand  nombre  d'épilep tiques 
sont  iVappés  en  temps  d'orale.  On  n'est  pas  parfaitement  renseigné  sut- 
la  fréquente  relative  des  accès  diurnes  et  des  accès  nocturnes;  mais  ce 
qu'il  importe  de  savoir,  c'est  que  les  accès  peuvent  rester  pendant  assez 
longtemps  exclusivement  nocturnes;  la  maladie  ne  peut  alors  être  décou- 
verte que  par  des  signes  indirects,  dont  les  principaux  sont  la  fatigue 
excessive  accusée  par  le  patient  à  son  réveil,  certains  jours  seulement, 
les  hémorrhagies  punctiforinos  du  nez  et  du  front,  La  sull'usion  sanguine 
sous-conjonctivale,  les  morsures  de  la  langue  et  l'évacuation  inconsciente 
de  l'urine. 

L'épilepsie  est  une  des  maladies  les  plus  redoutables,  sinon  dans  ses 
effets  immédiats,  au  moins  dans  ses  suites  éloignées;  la  répétition  de  l'in- 
sultus  cérébral  amène  des  modifications  profondes  dans  le  caractère,  qui 
devient  sombre,  taciturne,  inquiet,  et  dans  les  facultés  intellectuelles; 
sans  parler  de  La  manie  temporaire  qui  succède  à  certains  accès,  il  n'est  pas 
rare  que  la  dégradation  croissante  de  l'intelligence  amène  un  état  persistant 
de  démence  ;  dans  d'autres  cas,  la  démence  est  précédée  par  une  folie 
maniaque  avec  tendance  au  suicide,  et  impulsions  homicides.  D'un  autre 
côté,  la  mort,  qui  a  rarement  lieu  dans  l'accès  simple,  est  souvent  la  consé- 
quence des  accès  composés,  dont  les  paroxysmes  se  répétant  coup  sur  coup 
aboutissent  à  la  paralysie  du  bulbe  et  à  l'asphyxie  (1).  Je  ne  veux  point  dire 
que  la  guérismi  ne  (misse  être  obtenue,  mais  elle  est  réellement  exception- 
nelle ;  il  convient  d'ailleurs  de  distinguer  à  cet  égard  entre  les  différents 
cas;  l'épilepsie  héréditaire,  apparaissant  dès  le  jeune  âge,  est  à  peu  près 
fatalement  incurable;  il  en  est  encore  de  même  de  celle  qui  éclate  sans 
cause  appréciable,  et  dans  ces  conditions  l'incurabilité  est  d'autant  plus 
certaine  que  la  maladie  se  développe  à  un  âge  moins  avancé.  Lorsqu'au 
contraire  le  début  des  accidents  peut  être  attribué  soit  à  une  cause  acciden- 
telle, soit  à  un  désordre  pathologique  susceptible  de  réparation  (troubles 
menstruels,  lésions  utérines,  lésions  des  nerfs  périphériques),  alors  on  peul 
triompher  de  la  modalité  anormale  du  système  nerveux,  avant  qu'elle  ne 
soit  devenue  une  habitude  définitive  de  l'organisme.  Une  autre  variété  favo- 
rable est  celle  qui,  chez  la  femme,  coïncide  avec  l'hystérie  (hystéro-épi- 
lepsie) . 

(1)  La  mort  peut  être  produite  aussi  par  La  rupture  du  cœur,  ainsi  que  le  prouvent 
les  observations  de  Short  et  de  Lunier  (Gaz.  hôp.,  18G5). 
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DIAGNOSTIC. 


La  soudaineté  de  l'attaque,  la  chute  sur  place,  sans  élection  de  lieu,  le 
létanisme  et  la  pâleur  de  la  face,  l'absence  de  déplacement,  de  locomotion 
du  corps,  même  dans  la  phase  clonique,  l'asphyxie  résultant  du  laryngisme, 
les  morsures  de  la  langue,  les  hémorrhagies  punctiformes  du  visage,  l'in- 
sensibilité absolue,  la  brièveté  de  l'accès,  le  coma  sterloreux  qui  le  suit, 
sont  autant  de  phénomènes  qui  séparent  l'attaque  d'épilepsie  de  l'attaque 
d'irrsrÉRiE.  Dans  l'intervalle  des  paroxysmes,  l'épileptiquc  est.  dans  un  état 
de  santé  satisfaisant  eu  apparence,  l'hystérique  éprouve  l'un  quelconque 
de  ces  malaises  multiformes  qui  caractérisent  l'hystérie,  en  dehors  de  toute 
manifestation  convulsive.  —  A  ne  considérer  que  l'attaque  elle-même,  l'épi- 
lepsic  ne  diffère  pas  de  I'éclàmpsie  ;  mais  cette  dernière,  qui  est  un  symptôme 
et  non  pas  une  maladie,  est  caractérisée  par  la  répétition  des  accès  coup  sur 
coup,  par  la  rapidité  de  la  terminaison,  mortelle  ou  favorable,  et  par  les  con- 
ditions étiologiques  spéciales  qui  lui  donnent  naissance  fpuerpéralité,  urémie, 
intoxication  saturnine  ;  chez  les  enfants,  dentition,  irritation  intestinale). — 
Les  tumeurs  cérébrales,  et  plus  généralement  les  lésions  de  l'encéphale, 
provoquent  souvent,  par  l'action  directe  ou  à  distance  qu'elles  exercent  sur 
le  bulbe,  des  convulsions  dites  épileptiï formes  ;  la  similitude  de  ces  accès  et 
de  ceux  de  l'épilepsie  légitime  peut  être  absolument  complète,  c'est  donc 
dans  la  situation  du  malade  pendant  l'intervalle  des  attaques  que  doivent 
être  cherchés  les  caractères  différentiels.  Or,  la  céphalalgie,  continue  ou 
paroxystique,  les  vomissements,  les  troubles  de  la  locomotion  et  de  l'équi- 
libre, les  paralysies  dans  les  membres,  et  surtout  dans  la  sphère  des  nerfs 
crâniens ,  parfois  enfin  la  glycosurie,  sont  des  symptômes  qui  permettent 
d'éliminer  à  coup  sur  la  névrose  épilcpsie.  Parfois,  pourtant,  les  difficultés 
sont  insurmontables  ;  il  résulte,  en  effet,  des  observations  d'Odier  et  d'Her- 
pin,  que  la  santé  peut  être  parfaite  dans  l'intervalle  des  convulsions  epi- 
leptiformes  symptomatiques  ;  aussi  longtemps  que  les  choses  restent  en 
cet  état,  le  diagnostic  est  impossible.  Dans  les  cas  douteux,  il  faut  toujours 
tenir  grand  compte  des  antécédents  héréditaires.  —  La  simulation  de 
l'épilepsie  est  fréquente  ;  sans  parler  des  épreuves  auxquelles  on  peut 
soumettre  la  sensibilité  de  l'individu  soupçonné  de  fraude,  ou  des  opéra- 
tions douloureuses  dont  on  peut  le  menacer,  je  signalerai  deux  phénomènes 
dont  l'imitation  est  impossible  :  c'est  la  pâleur  instantanée  de  la  face  au 
début  de  l'attaque,  pâleur  presque  aussitôt  remplacée  par  une  turgescence 
violacée  d'intensité  croissante,  c'est  en  outre  la  dilatation  des  pupilles  qui 
restent  immobiles  sous  l'action  d'une  vive  lumière. 
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TRAITEMENT. 


Romberg  a  formulé  au  sujet  du  traitement  prophylactique  un  précepte 
qui  ne  doit  jamais  être  négligé  ;  dans  les  familles  chez  lesquelles  l'épilepsie 
est  héréditaire,  les  mariages  consanguins  doivent  être  proscrits,  et  une  mère 
épileptique  ne  doit  pas  allaiter  son  enfant  ;  il  faut  qu'elle  le  confie  à  une 
nourrice  saine  et  robuste. —  Les  enseignements  de  la  pathogénie  donnent  aux 
indications  thérapeutiques  une  netteté  peu  commune  ;  il  faut  diminuer 
l'excitabilité  réflexe  du  bulbe  [indication  de  la  maladie),  en  supprimant  d'a- 
bord les  causes  accessibles  qui  l'entretiennent  (indication  causale).  La  con- 
duite à  tenir  ressort  naturellement  de  ces  deux  propositions  ;  avant  tout 
traitement,  il  faut  soumettre  à  un  examen  complet  l'état  organique  du 
malade,  afin  de  rechercher  s'il  existe  chez  lui  quelque  désordre  périphé- 
rique ou  viscéral  auquel  puissent  être  imputés  les  accidents  nerveux  ;  si 
l'on  découvre  une  cause  de  ce  genre,  c'est  elle  qu'il  faut  combattre  par  des 
moyens  médicaux  et  chirurgicaux  appropriés  ;  dans  cette  recherche,  on 
portera  surtout  son  attention  sur  les  lésions  de  l'utérus  et  des  ovaires,  sur 
l'état  des  nerfs  périphériques  (névromes,  blessures,  cicatrices  vicieuses). 
Alors  même  que  ceux-ci  ne  présentent  aucune  altération  appréciable,  ils  four- 
nissent quelquefois  une  indication  causale  qui  ne  doit  pas  être  négligée  ;  il 
est  des  malades  dont  l'accès  est  toujours  précédé  d'une  aura  partant  toujours 
du  même  point;  il  convient,  en  pareille  occurrence,  d'agir  localement  au 
moyen  de  vésicatoires,  de  cautères,  d'incisions  même,  afin  de  modifier  les 
impressions  transmises  par  ce  point  au  centre  nerveux;  cette  pratique 
échoue  souvent,  cela  est  vrai,  mais  il  suffit  qu'elle  ait  réussi  dans  quelques 
cas  pour  qu'on  soit  autorisé  à  obéir  à  cette  indication,  lorsqu'elle  est  précise 
et  constante.  Dans  d'autres  circonstances,  l'indication  causale  est  fournie 
par  l'état  constitutionnel  ou  par  les  habitudes  du  malade;  l'anémie,  la  scro- 
fule seront  combattues  avec  persévérance,  et  si  l'individu  se  livre  à  l'ona- 
nisme, aux  excès  vénériens  ou  alcooliques,  on  s'efforcera  de  le  faire  renon- 
cer à  ces  habitudes  en  lui  en  signalant  le  danger.  Enfin,  l'on  n'omettra  en 
aucun  cas  d'administrer  un  vermifuge  et  un  tsenifuge,  les  helminthes  étant 
quelquefois  la  cause  de  la  maladie.  Le  traitement  dirigé  en  vue  de  l'indi- 
cation causale  a  d'autant  plus  de  chances  de  succès  que  l'épilepsie  est  plus 
récente  ;  dans  le  cas  contraire,  il  arrive  souvent  que  la  disparition  de  la 
cause  n'amène  pas  celle  des  accès  ;  je  l'ai  dit  déjà,  la  répétition  de  l'attaque 
crée  alors  dans  le  système  nerveux  une  modalité  habituelle  qui  survit  à  sa 
cause. 

Lorsque  les  investigations  précédentes  sont  sans  résultat,  l'indication  cau- 
sale se  confond  avec  I'indication  morbide  ;  il  faut  combattre  l'excitabilité 
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réflexe  anormale  du  bulbe.  Se  fondant  sur  ses  recherches  anatomo-patholo- 
giques,  Schrôdervan  der  Kolk  recommande  avant  tout  les  émissions  san- 
guines locales  au  moyen  de  ventouses  ou  de  sangsues  à  la  nuque,  et  plus 
tard  les  vésieatoires,  les  cautères  et  même  les  sétons.  On  ne  peut  nier  que 
cette  méthode  ne  soit  rationnelle,  et  il  est  probable  que  les  connaissance 
actuelles  sur  la  patbogénie  de  la  maladie,  la  relèveront  un  peu  du  discrédit 
dans  lequel  elle  est  tombée;  en  fait,  les  résultats  obtenus  par  l'éminenl 
observateur  bollaudais  sont  encourageants,  et  Niemeyer  a,  lui  aussi,  constat;1 
les  heureux  effets  des  émissions  sanguines  locales  répétées  à  de  courts  inter- 
valles; toutefois  l'utilité  de  ce  traitement  parait  bornée  aux  cas  récents,  et 
il  est  formellement  eontre-indiqué  chez  les  individus  débilitésou  anémiques. 

Quant  aux  agents  pbarmaeeuliques,  on  aurait  peine  à  effectuer  le  dénom- 
brement de  tous  ceux  qui  ont  été  préconisés;  je  me  bornerai  à  en  signaler 
cinq  que  je  range  d'après  leur  puissance  décroissante  dans  l'ordre  sui- 
vant :  le  bromure  de  potassium,  la  belladone,  les  sels  de  zinc*  le  sulfate  de 
cuivre  et  le  sélin  des  marais. 

Le  bromure  potassique  doit  être  administré  à  doses  croissantes  depuis 
1  gramme  jusqu'à  5  ou  6  grammes  par  joui-,  et  cela  pendant  plusieurs 
mois,  une  année  même,  sans  autre  interruption  que  celle  qui  peut  être 
nécessitée  durant  quelques  jours  par  la  répugnance  du  malade  ou  par 
l'intolérance  gastrique.  La  solution  bromurée  est  prise  matin  et  soir,  soit 
dans  une  tasse  de  tisane  de  valériane,  soit  dans  de  l'eau  édulcorée  avec  du 
sirop  d'écorces  d'orange.  —  La  belladone  est  donnée  en  pilules  contenant 
chacune  un  centigramme  d'extrait  et  un  centigramme  de  poudre;  la  pilule 
est  prise  le  soir  au  moment  du  coucher,  et  l'on  augmente  d'une  tous  les 
quinze  jours  ou  tous  les  mois,  jusqu'à  production  de  phénomènes  d'into- 
lérance (troubles  de  la  vue,  sécheresse  de  la  gorge,  agitation  cérébrale). 
Quel  que  soit  le  nombre,  les  pilules  sont  prises  en  une  seule  séance;  on 
arrive  ainsi  au  bout  de  quelques  mois,  d'une  année  au  plus,  à  sept  ou  huit 
pilules,  quantité  qui  peut  rarement  être  dépassée,  et  l'on  apprécie  alors  les 
effets  de  la  médication.  On  peut,  tout  en  conservant  le  même  mode  d'ad- 
ministration, substituer  l'atropine  à  la  belladone;  ou  commence  par  un 
demi -milligramme  et  l'on  s'élève  très- graduellement  jusqu'à  'S  milli- 
grammes par  jour;  la  forme  pharmaceutique  la  plus  commode  est  la  solu- 
tion alcoolique  faite  avec  5  centigrammes  d'atropine  pour  500  gouttes  d'al- 
cool; dix  gouttes  contiennent  un  milligramme.  —  Les  s  eh  de  zinc  ont  été 
dès  longtemps  employés  dans  le  traitement  de  l'épilepsie  sous  forme  d'oxyde, 
de  valérianate  et  de  lactate  (Herpin).  Pour  l'oxyde,  Herpin  commence  par 
30  centigrammes  et  porte  la  dose  jusqu'à  fi  grammes  par  jour;  avec  le 
lactate,  il  débute  par  10  ou  15  centigrammes  et  s'élève  jusqu'à  2  grammes  ; 
avec  le  valérianate,  je  n'ai  jamais  été  au  delà  d'un  gramme.  Cette  médi- 
cation, comme  les  précédentes,  doit  être  employée  seule  et  continuée 
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durant  plusieurs  mois,  alors  même  que  les  accès  auraient  totalement  cessé. 
—  Lorsque  les  sels  de  zinc  échouent,  Ilerpin  a  recours  au  sulfate  de  cuivre 
ammoniacal  ou  au  séliu  des  murais  ;  il  donne  le  sel  cuprique  progressive- 
ment depuis  5  jusqu'à  60  centigrammes  chez  l'adulte,  depuis  15  milli- 
grammes jusqu'à  12  centigrammes  chez  l'enfant.  —  Quant  au  sélin  des 
marais,  c'est  la  poudre  d'une  omhellitere  (selinum  palustre)  ;  elle  est  admi- 
nistrée à  doses  croissantes  de  1  à  5  grammes,  malin  et  soir,  dans  un 
demi-verre  d'eau  sucrée  chaude,  aromatisée  avec  une  cuillerée  à  café 
d'eau-de-\ ie.  —  L'effet  de  ces  divers  traitements,  qui  exigeai  une  grande 
persévérance,  doit  être  apprécié  d'après  deuv  circonstances  :  la  diminu- 
tion de  la  violence  et  de  la  longueur  des  accès,  et,  d'autre  part,  la  prolon- 
gation des  iulenalles  qui  les  séparent;  dans  une  maladie  dont  chaque 
attaque  est  une  cause  d'aggravation  nouvelle,  c'est  beaucoup  déjà  que  d'ob- 
tenir  ce  résultat.  L'hygiène  de  l'épileptique  doit  être  l'objet  d'une  surveil- 
lance attentive  ;  les  fonctions  digesthes  et  la  liberté  du  ventre  seront  main- 
tenues dans  une  parfaite  régularité,  les  excès  de  tout  genre  seront  interdits, 
on  prescrira  un  exercice  modéré,  le  séjour  à  la  campagne,  des  bains  tièdes 
prolongés}  enfin  le  malade  évitera,  autant  qu'il  est  possible,  toutes  les  émo- 
tions vives. 

Le  traitement  de  l'accès  se  réduit  à  peu  de  chose  ;  si  l'on  est  averti  de 
son  approche,  on  fera  coucher  le  malade  et  l'on  écartera  tous  les  objets  qui 
pourraient  le  blesser  ;  après  quoi,  le  rôle  du  médecin  se  réduit  à  celui  d'un 
spectateur,  quand  l'attaque  est  simple.  Lorsqu'elle  est  composée,  lorsque 
la  répétition  des  paroxysmes  fait  craindre  une  congestion  cérébrale  sou- 
daine ou  une  asphyxie  mortelle,  il  faut  intervenir  par  la  saignée  générale, 
par  les  applications  froides  sur  la  tète,  et  par  les  révulsifs  cutanés.  On 
[•eut  quelquefois  prévenir  l'accès  suit  en  plongeant  l'individu  dans  un 
bain,  soit  par  la  ligature  du  membre  qui  est  le  point  de  départ  de 
l'aura,  soit  enlin  par  la  compression  des  carotides  ou  par  l'administration 
d'un  vomitif  puissant  ;  mais  l'avantage  est  fort  problématique,  car  l'obser- 
vation démontre  que  le  malade  est  plus  souffrant  après  cet  accès  avorté 
qu'après  un  accès  complet,  et  que  t'attaque  suivante  est  beaucoup  plus 
violente.  —  Quant  à  la  trachéotomie  que  Marshall  Hall  avait  conseillée, 
par  suite  de  vues  théoriques  prmkÊÊfamti),  elle  est  condamnée  par  ce  fait 
que  chez  des  épileptiques  traehéolomisés  les  accès  ont  eu  lieu  comme 
auparavant. 
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CHAPITRE  II. 

HYSTÉRIE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Les  symptômes  de  l'hystérie  (1)  ne  sont  pas  seulement  en  très-grand 
nombre  et  très-variés,  ils  ont  encore  cela  de  particulier  entre  toutes  les 
maladies,  qu'ils  ne  suivent  aucune  règle,  aucun  type  constant,  et  ne  sont 
qu'un  assemblage  confus  et  désordonné.  Cette  remarque  de  Sydenham  est 
d'une  vérité  absolue  ;  mais  malgré  la  multiplicité  de  ces  symptômes,  qui, 
dans  leur  extension  multiforme  envahissent  toutes  les  sphères  de  l'appareil 
d'innervation,  la  caractéristique  physiologique  de  l'hystérie  est  aussi  brève 
que  précise,  et  nous  pouvons  saisir  ici  dans  tout  son  jour  l'importance  de  l'op- 
position que  j'ai  établie  entre  l'innervation  volontaire  ou  cérébrale,  et  l'in- 
nervation involontaire  ou  spinale. 

Le  fonctionnement  régulier  de  l'appareil  nerveux  dépend  de  la  subordi- 
nation naturelle  et  innée  de  l'activité  spinale  à  l'activité  cérébrale;  cette 
hiérarchie  préétablie  (que  démontre,  entre  autres,  l'étude  expérimentale  de 
la  motilité  réflexe)  est  la  condition  absolue  de  l'harmonie  normale  des  fonc- 
tions nerveuses.  Or,  dans  l'hystérie,  cet  équilibre  harmonique  est  rompu  et 
toujours  dans  le  même  sens,  toujours  au  profit  de  la  moelle  ;  ainsi  est  pro- 
duit un  désordre  qui  porte  fatalement  sur  l'ensemble  des  fonctions  d'in- 
nervation, véritable  ataxie  cérébro-spinale,  que  constituent  et  caractérisent 
la  déchéance  de  l'action  cérébrale  et  la  prédominance  de  l'action  spinale. 

Le  physiologiste  obtient  une  ataxie  de  mèine  ordre  par  trois  méthodes  ; 
1°  en  exagérant  l'excitation  qui  est  transmise  à  l'appareil  spinal  par  les 
nerfs  centripètes;  2°  en  exagérant  l'excitabilité  de  cet  appareil  lui-même 
(substances  excito-motrices,  strychnine,  etc.)  ;  3°  en  supprimant  l'action  du 

(i)  Synonymes  :  passion  hystérique,  suH'ocation  utérine,  vapeurs,  maux  de  nerfs. 

—  F.  Dubois,  Histoire  philosophique  de  l'hypochondrie  et  de  l'hystérie.  Paris,  1832. 

—  Laycock,  A  Treatise  on  the  nervous  Diseases  of  Women.  London,  1840. —  Cerise, 
Des  fonctions  et  des  maladies  nerveuses.  Paris,  1842.  —  Todd,  Lectures  on  Hysteria 
(The  Lancet,  1843).  —  Gendiun,  Arch.  gén.  de  méd.,  1845.  —  Lamku  zy,  Traité 
complet  de  l'hystérie.  Paris,  1846.  —  Braciiet,  Traité  de  l'hystérie.  Paris,  1847.  — 
IIexrot,  Arch.  gén.  de  méd.,  1847.  —  Valentiner,  Die  Hystérie  und  ihre  Heilung. 
Erlangen,  1852.  —  Carter,  On  the  Pathology  and  Treatment  of  Hysteria.  London, 
1853.  —  Briquet,  Traité  clinique  de  l'hystérie.  Paris,  1859.  —  Romberg,  Hasse,  loc. 

cit.  —  Axenfeld,  Traité  des  névroses,  in  Pathologie  de  Requin.  Paris,  1863.   

Althaus,  Lecture  on  Pathology  and  Treatment  of  Hysteria  (Brit.  med.  Journal,  1866). 
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cerveau.  Ces  trois  modes  expérimentaux  sont  représentés  en  pathologie,  et 
ils  contiennent  à  eux  trois  l'ensemble  des  conditions  pathogéniques  du 
désordre  hystérique. 

Quel  que  soit  le  mode  générateur,  la  maladie,  une  fois  réalisée,  présente 
toujours  réunis  ses  deux  éléments  fondamentaux,  l'affaiblissement  de  l'action 
cérébrale,  de  la  volonté  en  particulier  (parésie  cérébrale),  et  l'exagération  de 
l'action  automatique  ou  spinale  [hyperkinésie  spinale).  Or,  en  admettant  même 
que  la  puissance  cérébrale  ne  soit  pas  directement  atteinte,  et  que  le 
désordre  résulte  simplement  de  l'accroissement  de  la  puissance  spinale,  il 
est  bien  certain  que  dans  cette  condition  l'activité  cérébrale  est  dans  un 
affaiblissement  relatif;  de  même  la  puissance  spinale  restera  vainement  dans 
ses  limites  naturelles,  si  l'action  cérébrale  est  directement  diminuée;  la 
première  arrive  nécessairement  alors  à  une  prédominance  relative,  et  les 
mêmes  effets  sont  produits.  C'est  pour  ce  motif  que  l'hystérie  ne  peut  être 
qualifiée  névrose  spinale  ou  névrose  cérébrale  ;  la  formule  physiologique  que 
je  lui  assigne  est  au  contraire  constamment  vraie,  c'est  une  ataxie  cérébro- 
spinale constituée  par  la  déchéance  de  l'innervation  volontaire,  et  la  pré- 
dominance de  l'innervation  involontaire.  La  hiérarchie  physiologique  est 
renversée  au  profit  de  cette  dernière  ;  ainsi  est  engendrée  une  maladie  de 
l'être  moral  et  physique,  laquelle  est  caractérisée  par  la  prédominance  des 
impressions  sensibles  et  affectives  sur  les  déterminations  volontaires  et  rai- 
sonnées,  par  des  spasmes  et  des  convulsions  paroxystiques  qui  occupent  à  la 
fois  le  système  spinal  et  le  sympathique,  et  par  des  modifications  variables 
dans  l'excitabilité  des  nerfs. 

Telle  étant  la  modalité  de  l'hystérie,  on  conçoit  que  la  maladie  est  infini- 
ment plus  fréquente  chez  la  femme  que  chez  l'homme  ;  essentiellement 
impressionnable  et  mobile,  la  femme  porte  en  elle  une  prédisposition  véri- 
table dont  elle  ne  triomphe  que  par  l'éducation,  ou  par  la  force  innée  de 
son  organisation  cérébrale  ;  plus  accessible  que  l'homme  aux  impressions 
qui  affectent  le  moi  sensible,  la  femme  est  moins  apte  à  les  dominer,  elle 
est  impuissante  à  prévenir  les  réactions  automatiques  et  involontaires  que 
ces  excitations  provoquent  en  elle,  et,  souvent  lasse  de  la  lutte,  avant  même 
de  l'avoir  entreprise,  elle  laisse  subjuguer  sa  volonté  et  sa  raison  par  des 
impressions  sensibles  ou  psychiques,  dont  ces  deux  facultés  devraient  être 
les  souverains  régulateurs. — La  maladie  se  développe  rarement  avant  l'âge  de 
la  puberté;  c'est  à  ce  moment,  en  effet,  qu'interviennent  les  émotions  pas- 
sionnelles et  affectives,  et  les  excitations  génitales  qui  concentrent  l'activité 
nerveuse  dans  les  sphères  inférieures  de  l'animalité,  et  favorisent  ainsi 
l'affaiblissement  de  la  volonté  et  des  facultés  cérébrales  supérieures.  C'est  de 
la  puberté  jusqu'à  quarante-cinq  ans  que  l'hystérie  présente  sa  plus  grande 
fréquence,  mais  elle  peut  naître  plus  tardivement,  car  à  partir  du  moment 
où  commence  la  lutte  de  la  vie,  aucun  âge  n'est  à  l'abri  des  perturbations 
jaccoud.  I.  —  26 
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psychiques  ou  somaliques,  qui  peuvent  brise C  la  hiérarchie  harmonique  des 
deux  centres  d'innervation.  La  reproduction  si  fréquente  de  la  personnalité 
des  parents  chez  les  entants  fait  pressentir  la  transmission  héréditaire  de 
l'hystérie  ;  tous  les  observateurs  sont  d'accord  sur  ce  point,  et  alors  même 
qu'on  a  soin  d'éliminer  les  cas  dans  lesquels  l'éducation  ou  la  vue  de  la  ma- 
ladie de  lanière  a  pu  mlluer  sur  le  développement  de  l' affection  chez  la 
fille,  il  ne  reste  pas  moins  un  grand  nombre  de  laits  qui  démontrent  la 
puissance  pathngcnique  de  l'hérédité  pure,  m  \Jéducutiou  qui,  bien  dirigée, 
est  un  des  meilleurs  préservants  de  la  maladie,  en  devient,  dans  les  condi- 
tions opposées,  une  des  causes  les  plus  el'licaces,  et  cela  doit  s'entendre  à  la 
fois  de  l'éducation  physique  et  de  la  morale  :  l'absence  d'exercice  physique, 
la  vie  continée,  la  fatigue  cérébrale  résultant  d'études  prématurées,  sont 
autant  de  circonstances  qui  favorisent  et  préparent  le  développement  de 
l'hystérie  ;  il  en  est  de  même  des  lectures  qui  exaltent  l'imagination  et  les 
sens,  et  de  la  tolérance  coupable  qui  permet  aux  enfants  de  s'abandonner  à 
des  colères,  à  des  larmes  ou  à  des  tristesses  intempestives  à  la  suite  des  im- 
pressions les  plus  légères.  Ces  vices  d'éducation  deviennent  chez  les  jeunes 
filles  un  état  de  sensiblerie,  qui  est  déjà  l'indice  de  l'assujettissement  de  la 
volonté  aux  excitations  sensibles  et  affectives,  et  qui  constitue  une  opportu- 
nité morbide  véritable.  Pour  les  mêmes  motifs,  la  vie  isolée,  la  méditation 
constante  des  chagrins  ou  des  déceptions  qu'elle  a  éprouvées,  sont,  pour  la 
femme  de  tout  âge,  des  causes  au  moins  prédisposantes  dont  l'influence  ne 
peut  être  mise  en  doute.  —  Les  écrases  ysy chiques  les  plus  puissantes  sont  les 
émotions  dépressives,  les  chagrins  de  toute  sorte,  surtout  ceux  (|ui  sont  pro- 
duits par  la  perle  des  alfections,  par  l'amour  malheureux,  ou  par  l'humilité 
d'une  situation  sociale,  qui  n'est  pas  en  rapport  avec  les  rêves  de  l'imagi- 
nation. 

L'hystérie  est  fréquente  chez  les  femmes  qui  deviennent  veuves  de  bonne 
heure,  chez  celles  qui  restent  stériles  dans  l'étal  de  mariage,  chez  celles 
qui  sont  unies  à  des  hommes  avancés  en  âge,  et  voisins  de  l'impuissance. 
Dans  ces  diverses  circonstances,  on  attribue  la  maladie  à  la  privation  ou 
à  l'insuffisance  des  jouissances  sexuelles;  mais  cette  interprétation  est  cer- 
tainement trop  exclusive,  car  elle  néglige  entièrement  une  des  faces  de  la 
question  ;  il  faut  compter  en  outre  avec  le  chagrin,  fui  résulte  d'une  affec- 
tion ou  d'une  position  brisée,  avec  la  déception  profonde  que  cause  à  cer- 
taines femmes  la  stérilité  même  ,  abstraction  faite  de  tout  autre  cause, 
enfin  avec  la  peine  morale  incessante  qui  est  la  conséquence  des  unions 
mal  assorties.  Ces  réserves  sont  légitimées  par  le  développement  de  la 
maladie  chez  les  lilles-meres,  qui  ne  sont  soumises  qu'aux  causes  morales, 
et  chez  les  vierges  qui,  tout  en  se  livrant  à  la  maslurbation,  deviennent 
hystériques  lorsqu'elles  se  voient  vieillir  sans  arriver  au  mariage,  dont  elles 
ont  tait  le  but  et  l'idéal  de  leur  existence.  Je  n'entends  pas  nier  l'influence 
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de  L'excitation  génitale,  mais  je  crois  que  clans  toutes  ces  circonstances  la 
pathogénie  est  complexe,  et  que  l'état  moral  en  est  l'élément  le  plus  impor- 
tant, l  u  autre  l'ail  bien  probant  peut  être  invoqué  à  l'appui  de  cette  opi- 
nion :  il  est  des  femmes  qui  sont  atteintes  d'hystérie  Aptes  le  mariage,  alors 
même  qu'au  point  de  vue  des  besoins  physiques  il  leur  donne  toutes  les 
satisfactions  désirables;  niais  elles  n'ont  pas  trouvé  dans  leur  mari  le  carac- 
tère ou  le  développement  intellectuel  qu'elles  avaient  espéré,  ou  bien  leur 
union  ne  leur  a  pas  donné  la  position  sociale  qu'elles  en  attendaient,  et  ces 
déceptions,  dont  leur  imagination  exagère  l'étendue,  les  conduisent  gra- 
duellement à  la  maladie,  bien  qui  le  sens  génital  n'ait  plus  rien  à 
demander. 

Les  causes  somatiques  siègent  le  [dus  souvent  dans  l'appareil  génital  ;  ce 
sont  en  première  ligne  les  troubles  de  la  menstruation,  aménorrhée,  dys- 
ménorrhée, et  toutes  les  grandes  phases  organiques  qui  se  rattachent  à  la 
fonction  d'ovulation  (puberté,  conception,  puerpéralité,  lactation).  Toutes 
les  lésions  de  l'utérus  et  de  ses  annexes  peuvent  déterminer  l'hystérie, 
mais  elles  n'ont  pas  toutes  à  cet  égard  la  même  action  ;  les  altérations  gros- 
sières qui  modifient  notablement  le  volume  des  organes  (corps  fibreux, 
kystes  ovariques),  les  maladies  franchement  aiguës  (métrite,  métro-périto- 
nite, pelvi-péritonite)  ont  une  inlluence  nulle,  tandis  que  les  irritations 
chroniques  et  les  déplacements  (versions,  flexions)  de  la  matrice  coïncident 
fréquemment  avec  l'hystérie.  Bien  des  femmes,  il  est  vrai,  sont  affectées  de 
ces  incommodités,  sans  présenter  aucun  symptôme  hystérique  ;  c'est  qu'il 
en  est  ici  comme  dans  toutes  les  névroses,  il  ne  suffit  pas  que  la  cause 
excitante  soit  présente  pour  que  la  perturbation  nerveuse  se  manifeste,  tout 
dépend  de  la  manière  dont  le  système  nerveux  supporté  l'action  de  cette 
cause,  c'est-à-dire  du  mode  réactionnel  de  l'individu.  Au  surplus,  l'impor- 
tance étiologique  de  ces  altérations  de  l'appareil  utérin,  qui  manquent  dans 
un  grand  nombre  de  cas,  me  parait  avoir  été  exagérée;  elles  peuvent  bien 
être  la  cause  déterminante  des  accès  convulsifs,  mais  je  ne  pense  pas  qu'elles 
suffisent  pour  créer  dans  l'organisme  cette  modification  générale  qui  con- 
stitue la  personnalité  hystérique.  Les  expériences  de  Romberg  et  de  Schut- 
zenberger  (1)  sont  à  l'appui  de  cette  opinion  ;  dans  beaucoup  de  cas,  ils  ont 
déterminé  un  accès  complet  d'hystérie  en  exerçant  une  pression  sur  la 
région  des  ovaires;  mais  chez  d'autres  malades  cette  manœuvré  ne  produi- 
sait rien,  tandis  que  la  pression  sur  l'épigastre  ou  sur  la  colonne  vertébrale 
provoquait  l'attaque;  cela  revient  à  dire  qu'il  existe  chez  les  hystériques  des 
points  dont  l'excitation  produit  l'hypcrkinésie  spinale  paroxystique,  que  ces 
points  siègent  plus  souvent  sur  la  région  ovarique  que  sur  tout  autre,  mais 

(1)  Homberg,  loc.  cit.  —  Schutzenberger ,  Étude  sur  les  causes  organiques  et  le 
mode  de  production  des  a ffections  dites  hystériques  (Gaz,  mèd.  Paris,  1846). 
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rien  ne  prouve  qu'ils  soient  l'origine  et  le  point  de  départ  de  la  maladie 
elle-même  ;  la  situation  est  la  même  que  pour  l'aura  epileptica.  D'autres 
causes  somatiques  peuvent  être  signalées,  mais  elles  sont  plus  rares  que  les 
précédentes;  ce  sont  les  pertes  de  sang,  les  sécrétions  surabondantes  (lac- 
tation prolongée),  les  accouchements  répétés,  les  maladies  aiguës  qui  affai- 
blissent le  système  nerveux;,  et  plus  généralement  la  chlorose  et  toutes  les 
anémies.  — L'hystérie  est  extrêmement  rare  chez  l'homme,  mais  des  obser- 
vations positives  en  démontrent  l'existence  ;  les  individus  qui  en  sont  atteints 
ont  une  organisation  physique  délicate  et  un  caractère  impressionnable  qui 
les  rapprochent  de  la  femme,  et  ils  sont  ordinairement  débilités  par  l'ona- 
nisme ou  par  des  excès  de  coït. 


SYMPTOMES. 


11  est  extrêmement  rare  que  la  maladie  débute  d'emblée  par  l'attaque 
convulsive  tonique  ou  clonique  qui  en  est  le  caractère  le  plus  frappant  ;  la 
phase  spasmodique  est  précédée  d'une  période  souvent  fort  longue,  durant 
laquelle  on  n'observe  qu'une  altération  continue  dans  la  personnalité  mo- 
rale, sensible  et  affective.  L'irritabilité  du  caractère,  la  mobilité  non  motivée 
de  l'humeur  et  des  déterminations,  l'impressionnabilité  exagérée  à  l'égard 
des  excitations  sensorielles,  la  vivacité  des  réactions  qui  les  suivent,  les 
manifestations  intempestives  et  insurmontables  de  tristesse  ou  de  joie,  sont 
les  traits  dominants  de  cette  première  période;  il  s'y  joint  parfois  des  phé- 
nomènes d'un  ordre  plus  matériel,  à  savoir  des  fourmillements  et  des 
crampes  dans  les  membres,  des  sensations  illusoires  de  froid  ou  de  chaleur 
dans  les  extrémités  ou  au  visage,  des  accès  de  palpitations  plus  ou  moins 
fréquents,  avec  sentiment  de  plénitude  thoracique  et  de  suffocation  immi- 
nente ,  enfin  des  troubles  très-variés  dans  les  fonctions  digestives.  Ces 
symptômes,  qui  échappent  à  toute  description  précise,  sont  souvent  indiqués 
comme  les  prodromes  de  l'hystérie;  c'est  une  erreur  qui  provient  de  ce 
qu'on  réduit  la  névrose  à  l'attaque  de  convulsion;  ces  phénomènes,  dits  pro- 
dromiques,  sont  les  premiers  effets  de  la  maladie  confirmée;  une  fois  qu'ils 
existent,  que  les  attaques  viennent  ou  non,  la  femme  n'en  est  pas  moins 
transformée  dans  tout  son  être,  elle  sent,  elle  réagit,  elle  vit  comme  une 
hystérique.  Cela  est  si  vrai,  que  les  malades  qui  n'éprouvent  que  les  acci- 
dents précédents,  sans  attaques  proprement  dites,  sont  cependant  exposées 
aux  désordres  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  que  l'on  observe  dans  l'in- 
tervalle des  attaques  de  la  forme  convulsive;  bien  loin  donc  que  l'état  qui 
vient  d'être  décrit  soit  une  période  prodromique,  il  constitue  à  vrai  dire  une 
des  formes  de  la  maladie,  c'est  la  forme  non  convulsive  {vaporeuse  des 
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anciens)  ;  cotte  l'orme  est  souvent  l'avant-coureur  de  l'autre,  mais  elle  peut 
rester  isolée. 

La  forme  com-ulsive  présente  à  la  fuis  les  symptômes  de  l'état  hysté- 
rique, témoignage  permanent  de  l'ataxie  cérébro-spinale,  et  des  attaques 
de  convulsions,  manifestations  temporaires  de  l'hyperkinésie  spinale.  Ces 
attaques  sont  assez  souvent  précédées  de  prodromes  qui  les  devancent  de 
plusieurs  heures  ou  même  d'un  ou  deux  jours;  ce  sont  des  frissons  suivis  de 
palpitations,  de  bâillements  ou  de  pandiculations,  une  courbature  ou  une 
fatigue  douloureuse,  une  sensation  pénible  d'agitation  dans  les  jambes,  des 
envies  fréquentes  d'uriner,  un  sentiment  de  constriction  et  de  pression 
à  l'épigastre,  dans  la  poitrine  et  dans  le  larynx;  cette  constriction  ascen- 
dante est  comparée  par  la  malade  à  une  boule  qui  remonterait  de  la  région 
xiphoïdienne  vers  la  gorge  (boule  hystérique)  ;  plus  rarement  des  éclats  de 
rire  sans  motifs,  une  loquacité  incessante,  de  l'agitation  intellectuelle, 
de  l'incohérence  dans  l'idéation,  des  hallucinations  même,  sont  les  phé- 
nomènes précurseurs  de  l'attaque  ;  celle-ci  est  dans  tous  les  cas  un  acte 
réflexe  provoqué  par  une  excitation,  appréciable  ou  non,  qui  met  en 
jeu  l'excitabilité  morbide  de  l'appareil  spinal.  Cette  attaque  présente  deux 
variétés  qui  peuvent  se  succéder  chez  la  même  malade  ;  dans  l'une , 
la  convulsion  est  localisée  et  tonique  ,  dans  l'autre  elle  est  générale  et 
clonique. 

La  forme  tonique  est  constituée  par  un  spasme  qui  occupe  la  sphère  du 
sympathique  et  des  nerfs  crâniens,  plus  particulièrement  celle  des  nerfs 
vagues  et  des  faciaux  ;  la  contraction  spasmodique  de  l'œsophage,  des 
bronches,  de  la  glotte,  donne  aux  malades  la  sensation  de  la  boule  ascen- 
dante, et  l'angoisse  d'une  suffocation  immédiate  {strangulatio  hysterica)  ; 
elles  sont  tourmentées  en  même  temps  par  une  toux  bruyante,  métallique, 
par  des  sanglots,  des  bâillements  ou  un  hoquet  incoercible  ;  le  spasme 
des  muscles  innervés  par  le  facial  et  le  nerf  masticateur  produit  le  rire 
sardonique,  le  trismus,  le  grincement  de  dents;  enfin  l'ischurie  ou  la 
rétention  momentanée  de  l'urine  témoigne  de  l'excitation  des  plexus  hypo- 
gastriques.  Lorsque  l'attaque  est  bornée  à  ces  spasmes  toniques,  elle  se 
dissipe  en  général  assez  rapidement  après  vingt  ou  trente  minutes  au 
plus,  et  la  terminaison  est  souvent  accompagnée  d'une  émission  abondante 
de  gaz,  ou  d'une  sécrétion  lacrymale,  phénomène  purement  rétlexe  et 
tout  involontaire  (1)  ;  mais  il  n'est  point  rare  que  ces  spasmes  soient  le 
prélude  de  I'attaque  clonique  ou  commune,  et  le  passage  de  l'une  à  l'autre 

(1)  Cette  forme  tonique  a  été  décrite  comme  une  forme  non  convulsive  ;  c'est  une 
erreur  évidente,  car  tous  les  phénomènes  qui  la  constituent  sont  de  mouvements 
convulsifs,  seulement  ils  ont  ce  double  caractère  d'être  limités  à  la  sphère  de  certains 
nerfs,  et  de  se  présenter  presque  exclusivement  sous  forme  de  contractions  toniques. 
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est  marqué  par  la  généralisation  de  l'acte  convulsif  à  la  totalité  du  sys- 
tème cérébro-spinal,  et  par  la  prédominance  de  la  contraction  cloniqne. 
Lorsque  l'attaque  est  d'emblée  générale  (attaque  de  nerfs),  l'hystérique 
tombe,  souvent  en  poussant  «les  cris;  mais,  à  l'inverse  de  l'épileptique,  elle 
a  le  temps  de  choisir  le  lieu  de  sa  chute,  et  elle  a  bien  soin  d'éviter  tout 
ce  qui  pourrait  la  blesser  ;  du  reste,  il  n'y  a  pas  de  perte  de  connaissance, 
et  les  malades  dont  les  sens  sont  parfaitement  éveillés,  au  début  du  moins, 
entendent  et  apprécient  ce  qui  est  dit  autour  d'elles;  tantôt  l'attaque  est 
silencieuse,  tantôt  les  cris,  les  sanglots,  le  hoquet,  sont  incessants;  la 
déglutition  est  impossible,  les  femmes  portent  violemment  les  mains  à  leur 
cou  pour  en  arracher  l'obstacle  qui  les  empêche  de  respirer  librement,  en 
même  temps  le  corps,  la  face  et  les  membres  sont  agiles  par  des  secousses 
d'une  violence  telle,  que  le  concours  de  plusieurs  personnes  est  parfois 
nécessaire  pour  les  réprimer  ;  ces  mouvements  impriment  au  corps  des 
déplacements  étendus  qui  sont  tout  à  fait  étrangers  à  la  convulsion  épilep- 
tique;  l'abdomen  est  distendu  par  des  gaz,  l'intestin  esl  agité  de  mouve- 
ments bruyants,  et  dans  quelques  cas  la  convulsion  prédomine  dans  les 
muscles  du  bassin  qui  présente  une  projection  rhythmique  (hystérie  libidi- 
neuse des  anciens)  avec  laquelle  coïncide  souvent  une  const fiction  de  l'an- 
neau vulvaire  ;  la  (in  de  l'attaque,  dont  la  durée  varie  de  quelques  minutes 
à  plusieurs  heures,  est  graduelle  ou  subite,  et  elle  est  ordinairement  mar- 
quée par  une  abondante  évacuation  de  larmes,  ou  d'une  urine  limpide, 
incolore  (urine  nerveuse)  qui  est  très-pauvre  en  urée  et  en  matières  organiques, 
et  ne  contient  guère  que  des  sels  minéraux  ;  plus  rarement  il  y  a  un  écou- 
lement vaginal.  —  Dans  des  circonstances  plus  rares,  la  convulsion  fait  place 
à  un  état  d'extase,  ou  à  une  syncope  qui  se  prolonge  assez  longtemps  pour  si- 
muler la  mort  réelle;  ces  phénomènes  surviennent,  aussi  sans  convulsions 
antérieures  (Dugès,  Brachet),  et  ils  peuvent  donner  lieu  à  une  redoutable 
erreur  (Vésalc)  ;  il  n'est  pas  rare  que  l'extase  coïncide  avec  l'état  cata- 
leptique (voy.  Catalepsie)  du  système  musculaire  ;  j'ai  observé  dans  le 
service  de  mon  regretté  maître,  Nat.  Guillot,  une  hystérique  qui  durant 
un  séjour  de  plusieurs  mois  à  l'hôpital  n'a  pas  présenté  une  seule  attaque 
convulsive  ;  mais  deux  ou  trois  fois  la  semaine  elle  tombait  dans  un 
état  d'extase  avec  catalepsie  qui  se  prolongeait  au  moins  pendant  quatre 
heures;  à  la  suite  d'un  de  ces  accès,  cette  femme  mourut  subitement, 
et  l'autopsie  faite  par  nous  avec  le  plus  grand  soin  ne  révéla  aucune 
lésion  appréciable  du  système  nerveux  ;  Nat.  Guillot  me  dit  avoir  observé 
deux  autres  cas  semblables.  —  Pendant  l'attaque  commune,  la  motilité 
réflexe  est  accrue,  et  l'on  trouve  souvent  sur  les  téguments  des  régions 
circonscrites,  dont  l'attouchement  exagère  les  convulsions,  ou  les  repro- 
duit lorsqu'elles  viennent  de  cesser  (Romberg)  ;  d'après  cet  observateur, 
ces  points  siègent  surtout  à  la  tête,  à  la  face  et  sur  les  vertèbres  cervico- 
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dorsales;  on  les  rencontre  aussi  au  niveau  des  ovaires,  plus  rarement  dans 
les  membres. 

L'attaque  n'est  pas  toujours  simple,  elle  est  souvent  composée  de  plu- 
sieurs paroxysmes  séparés  par  des  rémissions  de  quelques  minutes  à  quelques 
heures  de  durée  ;  c'est  alors  que  l'attaque  dans  son  ensemble  peut  embrasser 
nue  période  de  plusieurs  jours;  il  est  à  remarquer  que  les  rémissions  pas- 
gageras  ne  présentent  pas  les  évacuations  séerétoires  qui  signalent  le  terme 
réel  de  l'accès  ;  au  surplus,  les  femmes  conservent  durant  ces  intervalles 
un  état  de  malaise  auquel  elles  ne  se  trompent  guère,  et  qui  les  avertit  que 
leur  attaque  n'est  pas  terminée.  Le  retour  et  la  fréquence  des  accès  n'ont 
rien  de  régulier  ;  ils  se  développent  sous  l'influence  des  circonstances  les 
plus  variables  au  nombre  desquelles  les  émotions  morales  sont  les  plus  fré- 
quentes; ailleurs,  ils  sont  provoqués  toujours  parles  mêmes  causes;  ailleurs, 
enfin,  ils  éclatent  avec  l'apparence  de  la  spontanéité.  En  général,  la  période 
menstruelle  favorise  le  retour  des  attaques;  en  revanebe,  la  grossesse,  les 
maladies  aiguës  en  retardent  assez  souvent  la  production;  contrairement  à 
l'épilepsie,  l'hystérie  n'a  pas  d'accès  nocturnes. 

Nous  venons  d'étudier  l'état  hystérique,  fond  commun  de  la  maladie,  et 
les  épisodes  paroxystiques  qui  en  rompent  la  continuité;  nous  avons  main- 
tenant à  signaler  les  désordres  nerveux  qui  naissent  à  là  'suite  ou  dans  l'inter- 
valle  des  attaques.  Ces  symptômes  éminemment  variables  et  mobiles  occu- 
pent l'innervation  sensible,  la  psychique,  la  motrice  et  la  vaso-motrice. 

Les  tkoubi.es  de  sensibilité  sont  des  modifications  quantitatives  ou  qualita- 
tives l'excitabilité  des  nerfs  centripètes  ou  de  leurs  récepteurs.  L'accroisse- 
ment morbide  de  cette  propriété  est  connu  sous  le  nom  d' hyperesthésie,  il  est 
général  ou  limité  ;  dans  le  premier  cas  (c'est  sans  doute  alors  la  délicatesse 
des  récepteurs  qui  est  exagérée),  les  malades  sont  dans  un  état  permanent 
d'impressionnabilité  craintive  que  décèlent  surtout  les  impressions  qui  attei- 
gnent les  organes  des  sens;  elles  sont  incommodées  par  la  lumière,  elles 
tressaillent,  au  moindre  bruit,  elles  entendent  des  sons  qui  ne  sont  pas 
encore  appréciables  pour  les  personnes  saines,  le  parfum  d'une  fleur  les  fait 
évanouir;  bref,  ces  femmes  deviennent  de  véritables  sensitives  qu'anéantit 
la  plus  légère  excitation;  bien  souvent  cet  état  est  simulé  ou  exagéré  par 
l'imagination,  mais  cette  susceptibilité  du  système  nerveux  appréhensif  et 
récepteur  n'en  est  pas  moins  un  des  traits  les  plus  communs  de  l'hystérie. 
Indépendamment  de  cette  hyperesthésie  générale,  qui  n'est  mise  en  jeu 
que  sous  l'influence  d'une  excitation  périphérique,  il  en  est  une  autre 
qui  est  limitée  à  certains  nerfs,  et  qui  est  assez  vive  pour  acquérir  le  carac- 
tère de  la  spontanéité;  c'est-à-dire  qu'en  l'absence  de  tout  excitant  appré- 
ciable, et  par  le  seul  fait  de  l'altération  de  leur  excitabilité,  ces  nerfs  ou 
leurs  récepteurs  centraux  sont  le  siège  d'impressions  douloureuses  spon 
tanées,  que  fait  cesser  au  bout  d'un  temps  variable  un  épuisement  mo- 
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mentané.  Ces  douleurs,  qui  portent  le  nom  de  névralgies,  sont  très-fré- 
quentes chez  les  hystériques;  il  n'est  pas  de  région  qui  ne  puisse  en  être 
atteinte,  mais  elles  occupent  plus  communément  le  trijumeau,  le  sciatique, 
les  nerfs  intercostaux,  ceux  de  la  mamelle  (mastodynie),  et  le  nerf  sous- 
occipital.  A  cet  ordre  de  phénomènes  doivent  être  rattachées  la  migraine, 
et  la  douleur  céphalique  très-limitée  connue  sous  le  nom  de  clou  hystérique 
clavus  hystericus);  cette  douleur,  qui  a  le  caractère  de  la  térébration  ou 
d'une  pression  continue,  siège  au  sommet  de  la  tête  sur  un  point  cir- 
conscrit de  la  suture  sagittale.  Les  douleurs  dorsales  et  articulaires  sont  fré- 
quentes et  elles  méritent  une  attention  spéciale,  en  raison  de  l'erreur 
à  laquelle  elles  peuvent  donner  lieu  ;  les  premières  augmentent  d'ordinaire 
par  la  pression,  et  chez  une  hystérique  paraplégique  elles  peuvent  inspirer 
l'idée  d'une  lésion  de  la  moelle  ou  de  ses  enveloppes;  les  autres  sont 
tenaces  et  continues,  et  peuvent  faire  croire  à  une  lésion  grave  de  la  join- 
ture ;  par  suite  de  la  souffrance,  les  malades  immobilisent  leur  membre, 
par  suite  de  leur  apathie  cérébrale,  elles  ne  font  aucun  effort  pour  mou- 
voir l'articulation,  alors  même  qu'on  le  leur  demande  ;  bientôt  l'inertie 
du  membre  lui  fait  prendre  une  position  vicieuse  plus  ou  moins  analogue  à 
celle  qui  caractérise  la  tumeur  blanche,  et  il  est  arrivé  plus  d'une  fois  que 
pendant  des  mois  on  a  soigné  pour  une  coxalgie,  des  femmes  qui  n'avaient 
en  somme  qu'une  arthropathie  hystérique  (1).  L'examen  du  membre  pen- 
dant le  sommeil  chloroformique  préviendra  une  semblable  erreur. 

Les  névralgies  viscérales  sont  au  moins  aussi  fréquentes  que  les  autres, 
et  dans  le  nombre  la  gastralgie,  l'entéralgie,  l'hystéralgie,  l'hépatalgie, 
doivent  surtout  être  signalées.  Quand  les  organes  internes  ne  sont  pas  le 
siège  de  douleurs,  ils  sont  souvent  le  point  de  départ  de  sensations  perverties 
ou  erronnées  {métesthésie)  qui  sont  purement  subjectives;  les  malades  accu- 
sent des  palpitations  ou  des  pulsations  artérielles  qui  n'existent  pas;  elles  se 
plaignent  de  ne  pouvoir  respirer  alors  que  l'examen  direct  démontre  l'inté- 
grité parfaite  des  organes,  elles  font  une  énumération  terrifiante  des  sensa- 
tions extraordinaires  qu'elles  éprouvent  dans  l'estomac  ou  dans  le  ventre 
au  moment  de  la  digestion;  il  n'est  pas  très-rare  que  ces  hallucinations  et 
ces  illusions  viscérales  coïncident  avec  des  hallucinations  sensorielles,  qui 
occupent  de  préférence  la  vue,  l'ouïe  et  le  goût.  Contrairement  à  la  théorie, 
le  sens  génital  est  souvent  endormi  ;  les  hystériques  accomplissent  l'acte 
sexuel  sans  orgasme  vénérien,  quelquefois  le  coït  est  douloureux,  quoique 
les  organes  ne  présentent  pas  de  lésion  ;  la  condition  opposée  existe  aussi, 
mais  elle  est  plus  rare,  —  Toutes  les  formes  de  Yanesthésie  (2),  anesthésic 

(1)  Bbodie,  lectures  illustr.  of  certain  local  nervous  Affections.  London,  1837. 

(2)  Gendius,  Bullet.  de  l'Acad.  de  mèd.  —  Arch.  gén.  de  méd.,  1846.  —  Henrot, 
D3  l'anesthésie  et  de  rhyperesthèste\hystériques  {Arch,  gén.  de  mèd.,  1847).  —  Beau, 
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actile,  douloureuse  {analgésie),  thermique,  musculaire,  ont  été  observées 
chez  les  hystériques  ;  l'anesthésie  musculaire  a  pour  effet  le  désordre  de  La 
locomotion  ou  de  la  préhension  lorsque  le  mouvement  n'est  pas  dirigé  par 
la  vue.  Quant  à  l'anesthésie  cutanée,  elle  n'existe  que  dans  des  régions  limitées 
dont  la  découverte  exige  souvent  une  exploration  prolongée,  et  elle  peut  coïn- 
cider avec  de  l'hyperesthésie  sur  d'autres  points.  Au  surplus,  la  fréquence  de 
l'anesthésie  a  peut-être  été  exagérée;  il  faut  être  en  garde  contre  une  cause 
d'erreur  déjà  signalée  par  Romberg,  savoir  les  caprices  inexplicables  des 
malades;  lorsque  l'exploration  est  réellement  douloureuse  (piqûre  profonde, 
brûlure,  etc.)  et  que  la  femme  n'accuse  aucune  sensation,  on  peut  admettre 
l'anesthésie;  mais  si  l'exploration  n'est  pas  pénible  (contact,  chatouillement, 
pincement),  l'impassibilité  et  le  silence  de  la  malade  ne  prouvent  pas  grand' 
chose,  en  raison  de  la  fantaisie  et  du  mauvais  vouloir  inhérents  à  son  état 
cérébral.  L'anesthésie  peut  aussi  porter  sur  les  organes  des  sens;  l'amaurose 
et  la  surdité  sont  les  variétés  les  plus  communes. 

Les  désordres  psïcqiques  ont  déjà  été  signalés  dans  l'étude  de  la  patho- 
génie et  de  l'état  hystérique  ;  il  semble  que  l'activité  cérébrale  supérieure 
soit  absorbée  par  la  dépense  excessive  de  l'innervation  sensitive  et  automa- 
tique ;  aussi  le  trait  dominant  est-il  le  défaut  de  volonté  (aboulie),  et  l'asser- 
vissement de  la  pensée  et  de  la  raison  aux  impressions  qui  affectent  le  moi 
sensible  ;  ces  deux  symptômes  ne  se  retrouvent  au  même  degré  dans  aucune 
autre  maladie.  Avec  l'hyperesthésie  physique,  il  y  a  une  véritable  hyperes- 
thésie  psychique  ;  des  idées  indifférentes,  qui  ne  provoquent  aucune  réac- 
tion chez  les  individus  sains,  éveillent  chez  les  hystériques  la  tristesse,  la 
douleur  ou  la  joie,  et  la  mobilité  incessante  de  leur  imagination  et  de  leur 
humeur  les  fait  passer  au  même  instant  du  rire  aux  sanglots.  Le  défaut 
d'attention  est  la  conséquence  de  cet  état,  que  caractérisent  encore  l'exagé- 
ration des  souffrances  réelles,  la  conception  de  souffrances  imaginaires,  la 
tendance  à  la  dissimulation  et  à  la  tromperie,  enfin  le  besoin  impérieux  de 
se  faire  plaindre,  et  d'éveiller  chez  autrui  une  sympathie  proportionnelle  à 
l'étendue  des  maux  que  l'on  endure,  ou  que  l'on  croit  endurer.  Envisagées 
en  elles-mêmes,  les  facultés  intellectuelles  sont  ordinairement  intactes,  mais 
leur  puissance  est  déchue  comme  celle  de  la  volonté  ;  c'est  là,  sauf  compli- 
cation, le  seul  changement  qu'elles  subissent  ;  mais,  dans  certains  cas,  il  en 
est  autrement,  et,  sans  parler  du  délire  passager ,  sans  gravité,  qui  suit  parfois 
les  attaques,  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  la  folik  est  une  des  complica- 
tions fréquentes  de  l'hystérie;  cette  complication  est  d'ordinaire  tardive, 
mais  elle  éclate  indifféremment  dans  la  forme  non  convulsive  et  dans  la 

Recherches  cliniques  sur  l'anesthésie  (Ârchiv.  gén.  deméd.,  1848).  —  Tùrck,  Beitrùge 
zur  Lehre  von  der  Hyperesthesie  und  Anœsthesie  (Zeits.  d.  Gesells.  d.  Aerzte  zu  Wien, 
1850).  —  Szokalskv,  Von  der  Anesthesie  und  Hyperesthesie  (Prag  Viertelj.,  1851).  — 
Lasègue,  De  Fanesthésie  et  de  l'ataxie  hystériques  (Arch.gèn.  de  méd.,  1864). 
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convulsive  ;  cette  folie  tire  de  son  origine  quelques  caractères  distinctifs  qui 
lui  ont  l'ait  donner  le  nom  de  folie  hystérique;  elle  est  constituée  tantôt 
par  de  la  nymphomanie,  tantôt  par  de  la  mélancolie  avec  perversion  des  facultés 
affectives,  et  obscurcissement  de  l'entendement  par  les  hallucinations  et  les 
illusions  qui  le  dominent;  tantôt  enfin  ce  sont  des  accès  de  manie  avec  ten- 
dance au  suicide,  qui  surviennent  principalement  à  l'époque  des  règles;  ces 
diverses  formes  d'aliénation  peuvent  se  remplacer  chez  une  môme  malade, 
mais  il  doit  être  bien  entendu  que  ce  sont  là  des  complications,  et  non  pas 
des  symptômes  de  l'hystérie. 

Les  troubles  de  motilité  ne  sont  pas  moins  variés  que  ceux  de  sensibilité  ; 
et,  comme  ces  derniers,  ils  consistent  en  des  modifications  quantitatives  ou 
qualitatives  de  la  fonction  normale,  ces  modifications  étant  d'ailleurs  indé- 
pendantes de  la  volonté.  L' hyperkinrsie  hystérique,  qui  apparaît  sous  la  forme 
de  convulsions  toniques,  ou  cloniques  dans  les  attaques  précédemment  dé- 
crites, se  présente,  dans  leur  intervalle  ou  en  leur  absence,  sous  forme  de 
contractures  ou  de  spasmes  viscéraux. 

La.  contracture  est  plus  rare  dans  les  muscles  du  tronc  que  dans  ceux  des 
membres,  elle  est  passagère  et  mobile  et  coïncide  quelquefois  avec  des 
douleurs  articulaires  très-vives;  lorsque  la  contracture  présente  durant  plu- 
sieurs mois  les  mômes  caractères  et  la  même  localisation,  il  est  à  craindre 
qu'elle  ne  soit  liée  à  une  lésion  irréparable  de  la  moelle  (1).  Les  spasmes 
viscéraux  affectent  les  formes  les  plus  diverses,  entre  lesquelles  il  convient 
de  signaler  les  vomissements  opiniâtres,  périodiques  ou  non,  les  accès  de 
dyspnée,  de  toux  quinteuse  et  sonore  (2),  le  hoquet,  le  spasme  de  la  "lotte, 
de  l'œsophage,  celui  du  sphincter  vésical,  enfin  les  palpitations  car- 
diaques et  aortiques  (battements  épigastriques).  —  L'abolition  de  la  moti- 
lité, Vakinésie,  porte  sur  le  mouvement  volontaire,  plus  rarement  sur  les 
mouvements  organiques  ;  la  paralysie  du  mouvement  volontaire  (3)  peut 

(1)  Giiarcot,  Sclérose  des  cordons  latéraux  chez  une  femme  hystérique  atteinte  de 
contracture  permanente  des  quatre  membres  (Union  rnéd.}  1 865) . 

(2)  Laségue,  Sur  la  toux  hystérique  (Arcb.  gên.  de  méd.,  1854). 

(3)  Marx,  Zur  Lehre  von  den  Làhmungen  der  untern  Gliedmassen.  Carlsruhe  1838 
—  Macahio,  De  la  paralysie  hystérique  (Ann.  méd.-psych.,  1844).  —  Sur  les  paraly- 
sies dxjnamiques  ou  nerveuses.  Paris,  1857.  —  Keinbold,  Einige  Bemerkungen  iïber 
Paralyse,  etc.  (Walther's  und  Ammon's  Journal,  1844).  —  Helpft,  Paralysis  hysle- 
rica  (Casper's  Wochens.,  1848).  —  Mesnet,  Des  paralysies  hystériques,  thèse  de  Paris 
1852.  —  Husteguo,  Sur  les  paralysies  hijstériques,  thèse  de  Strasbourg,  J859.  — 
Fkaxque,  Ueber  hysterische  Krilmpfe  und  hysterischc  Làhmungen.  Miinchcn,  1861.— 
Jaccoud,  Les  paraplégies  et  Vataxie.  Paris,  1864.  —  Benedikt,  Beobachiungen  vber 
Hystérie.  Wien,  t864.  —  CansiaWs  Jnhresb.,  1865.  -  Levinsteix,  Zur  Casuùtik 
hysterischer  Làhmungen  (Berlin,  hlin.  Wochens.,  1867).—  Guéneait  de  Mussv,  Sûr 
la  paralysie  hystérique  (Union  méd.,  1867).  —  Ledbeton,  De  la  paralysie  hystérimie 
thèse  de  Paris,  186«.  ''       '  ' 
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marcher  do  pair  avec  celle  de  la  sensibilité,  mais  il  n'y  a  aucun  rapport 
nécessaire  entre  ces  deux  accidents.  Le  mode  et  les  conditions  de  dévelop- 
pement de  l'akinésie  sont  loin  d'être  toujours  les  mômes.  L'invasion  peut 
être  graduelle,  ou  brusque,  auquel  cas  la  paralysie  est  totale  d'emblée  ; 
parfois  elle  est  précédée  de  douleurs,  de  fourmillements ,  de  tiemble- 
ment  ou  de  légères  contractions  toniques  ;  ailleurs  elle  apparaît  sans  autres 
symptômes  préalables  ;  dans  quelques  circonstances,  la  paralysie  succède 
à  une  série  d'attaques  convulsives ,  remarquables  par  leur  nombre  ou 
leur  intensité,  ou  bien  elle  est  provoquée  par  quelque  impression  phy- 
sique ou  morale  ;  mais  chez   d'autres  malades  on  n'observe  rien  de 
pareil,  il  est  impossible  de  saisir  la  moindre  cause  occasionnelle.  L'aki- 
nésie est  une  manifestation  fréquente  de  l'hystérie;   Briquet  l'a  notée 
120  fois  sur  quatre  cent  trente  malades;  les  localisations  varient,  mais  l'hé- 
miplégie gauche,  la  paraplégie  et  l'hémiplégie  droite  sont,  d'après  le  relevé 
du  même  auteur,  les  formes  les  plus  communes;  viennent  ensuite  les  para- 
lysies isolées  d'un  ou  de  plusieurs  membres,  celles  du  larynx  et  du  dia- 
phragme sont  les  plus  rares.  Dans  les  membres,  l'akinésie  n'est  jamais 
bornée  à  quelques  groupes  de  muscles,  elle  les  atteint  tous  et  elle  y  est 
complète  ;  l'abolition  du  mouvement  volontaire  est  absolue.  L'état  de  la 
motilité  réflexe  est  variable,  il  en  est  de  même  de  la  molilité  électrique. 
On  a  cru  longtemps  que  la  réaction  électrique  des  muscles  paralysés  est 
toujours  conservée,  et  toujours  normale  quant  à  son  degré;  mais  les  obser- 
vations de  Benedikt  établissent  que  cette  contractilité  est  quelquefois  affai- 
blie. 11  résulte  de  là  que  la  paralysie  n'a  pas  constamment  la  même  ori- 
gine ;  lorsque  la  motilité  électrique  est  intacte,  il  est  clair  que  cette  origine 
est  centrale  (moditication  de  l'excitabilité  des  cellules  grises  du  cerveau  et 
de  la  moelle)  ;  mais  dans  le  cas  contraire  l'origine  est  périphérique,  c'est 
l'excitabilité  des  cordons  nerveux  eux-mêmes  qui  est  altérée.  Cette  seconde 
variété  est  beaucoup  moins  fréquente  que  l'autre,  et  en  tout  cas  il  faut 
admettre  que  ces  modifications  dans  l'excitabilité  centrale  ou  périphérique 
sont  légères  et  facilement  réparables,  car  les  paralysies  hystériques  gué- 
rissent parfois  très-rapidement,  même  après  une  longue  durée,  et  Benedikt 
a  constaté  le  rétablissement  précoce  de  la  contractilité  électrique  normale. 
Il  est  bon  de  noter  que  dans  quelques-uns  de  ces  cas  la  paralysie  a  survécu 
au  retour  des  mouvements  électriques,  d'où  cette  conséquence  qu'elle  avait 
alors  une  origine  complexe,  savoir  une  altération  périphérique  passagère, 
et  une  altération  centrale  plus  persistante.  Le  mécanisme  de  la  paralysie 
hystérique  est  obscur  (1)  ;  pour  celle  d'origine  périphérique,  on  peut  invo- 

(1)  Romberg,  Brodie,  Hasse,  VAUîxraER,  loc.  cit.  —  Eichmanx,  Beitrag  zur  Pathog. 
der  Hystérie,  etc.  (Zeitschr.  des  deutsch.  chlrg.  Vereins,  1852.  —  Vai.er.ius,  Buîlet. 
de  la  Soc.  de  méd.  de  Gand,  1856. 
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quer  une  modification  dans  l'arrangement  polaire  des  molécules  nerveuses 
et  par  suite  une  diminution  de  la  conductibilité  du  nerf;  mais  quant  à  la 
paralysie  d'origine  centrale,  je  n'hésite  pas  à  l'attribuer  avec  Romberg, 
Hasse,  Brodie  et  d'autres  observateurs  à  l'apathie  volontaire  (aboulie)  et  à 
l'insuffisance  de  l'impulsion  motrice  émanée  du  cerveau  (1).  On  sait  que 
des  excitations  psychiques  très-vives,  la  terreur  entre  autres,  font  souvent 
disparaître  instantanément  la  paralysie,  et  que  l'annonce  pompeuse  d'une 
médication  nouvelle,  ou  la  crédulité  adroitement  mise  en  œuvre  produi- 
sent parfois  des  guérisons,  qui  ont  toute  l'apparence  du  miracle. 

L'akinésie  hystérique  ne  produit  pas  de  désordres  nutritifs  dans  les  parties 
paralysées,  mais  elle  coïncide  fréquemment  avec  l'incontinence  ou  avec  la 
rétention  d'urine.  Ces  paralysies,  comme  tous  les  troubles  de  sensibilité  ou 
de  motilité  de  cause  hystérique,  peuvent  disparaître  ou  se  déplacer  subite- 
ment, et  ce  caractère,  joint  à  ceux  qui  viennent  d'être  indiqués,  distingue 
ces  symptômes  de  ceux  qui  sont  liés  à  une  lésion  matérielle  du  système  ner- 
veux ;  ce  diagnostic  est  d'ailleurs  complété  par  l'appréciation  des  antécé- 
dents et  de  l'état  général  de  la  malade.  —  L'aphonie  produite  par  la  paralysie 
des  muscles  du  larynx  est  ordinairement  de  courte  durée,  mais  elle  persiste 
parfois  pendant  des  semaines  ou  des  mois,  et  même  alors  elle  peut  cesser 
tout  à  coup  sous  l'influence  d'une  impression  morale  vive.  Cette  aphonie  est 
en  outre  caractérisée  par  l'absence  de  toux  et  de  sécrétion,  et  ordinairement 
aussi  par  l'absence  de  douleur  (2).  Dans  quelques  cas,  on  observe,  au  lieu 
d'une  aphonie  complète,  une  altération  de  la  voix  (dysphonie)  qui  devient 
enrouée  et  profonde  (Althaus),  plus  rarement  aiguë  (Axenfeld).  —  La  science 
possède  un  ou  deux  faits  de  paralysie  des  muscles  de  l'œil  (France,  Canton, 
Szokalski)  et  de  la  langue  (Posner);  mais  ce  sont  là  de  véritables  exceptions. 
—  Parmi  les  muscles  de  la  vie  organique,  ce  sont  ceux  de  l'œsophage  (dys- 
phagie),  de  la  vessie,  de  l'intestin  qui  sont  le  plus  souvent  frappés  ;  la  para- 
lysie intestinale  a  pour  conséquences  une  tympanite  générale  et  une 
constipation  opiniâtre. 

L'altération  qualitative  de  la  motilité  porte  sur  la  coordination  motrice  (3)  ; 
j'ai  déjà  signalé  les  désordres  de  locomotion  et  de  préhension  résultant  de 
l'anesthésie  musculaire,  mais  indépendamment  de  cette  ataxie  incomplète, 
qui  est  produite  par  l'altération  de  la  coordination  volontaire,  et  qui  dispa- 
raît à  peu  A  •  totalement  lorsque  la  malade  règle  et  dirige  ses  mouve- 
ments par  la  vue,  on  observe  parfois  chez  les  hystériques  une  autre  forme 

(1)  Voyez,  pour  plus  de  détails,  le  chapitre  de  la  paraplégie  hystérique  dans  mon 
travail  sur  les  paraplégies. 

(2)  Hum,  Gaz.  méd.  Strasbourg,  1842.  —  Bambergeb,  Deutsche  Klinik,  1850.   

Althaus,  Hystérie  aphonia  (Med.  Times  and  Gaz.,  1858). 

(3)  ElSENMANN,  LASÈGUE,  JaCCOVD. 
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d'ataxie  qui  résulte  de  l'altération  de  la  coordination  automatique  (exagé- 
ration de  l'excitabilité  réflexe  et  trouble  dans  les  irradiations  spinales). 
Cette  variété  d'ataxie  n'est  pas  corrigée  par  la  vue,  elle  est  temporaire, 
elle  peut  être  remplacée  par  la  paralysie  vraie,  et  elle  ne  présente  pas  les 
manifestations  douloureuses  qui  caractérisent  la  sclérose  spinale  postérieure. 
On  conçoit  théoriquement  la  coexistence  des  deux  formes  chez  la  même 
malade,  auquel  cas  l'ataxie  serait  absolument  complète;  mais  je  ne  connais 
aucun  fait  qui  réalise  cette  présomption. 

Les  désordres  des  vaso-moteurs  (1)  sont  révélés  par  les  oscillations  irrégu- 
lières de  la  distribution  du  sang  (rougeur  et  pâleur  alternatives  de  la  face, 
froid  habituel  aux  pieds  et  aux  mains)  et  par  les  modifications  des  sécrétions, 
entre  autres  par  la  salivation,  la  polyurie  et  l'écoulement  vaginal  qui  sui- 
vent les  attaques;  quant  aux  gaz  qui  s'accumulent  dans  l'intestin  avec  une 
rapidité  incroyable,  le  mécanisme  de  leur  production  n'est  pas  élucidé. 

Les  fonctions  digestives  peuvent  rester  longtemps  intactes,  cependant  la 
dyspepsie  et  les  dépravations  de  l'appétit  (pica,  malacia)  sont  fréquentes,  et 
l'anémie  qui  en  résulte  est  une  cause  d'aggravation  pour  les  accidents  ner-  • 
veux  ;  si  cette  situation  se  prolonge,  la  nutrition  générale  devient  languis- 
sante, les  femmes  maigrissent  et  tombent  graduellement  dans  cet  état  de 
marasme  qui  a  été  justement  désigné  sous  le  nom  de  cachexie  nerveuse. 

L'anémie  et  les  désordres  intellectuels  ne  sont  pas  les  seules  complications 
de  l'hystérie;  l'épilepsic  s'y  joint  quelquefois  (hystéro-épilepsie) ,  et  cette 
coïncidence  s'accuse  de  deux  manières  :  tantôt  chacune  des  affections  con- 
serve ses  caractères  propres,  et  la  malade  présente  isolément  des  attaques 
d'hystérie  et  des  attaques  d'épilepsie,  c'est  le  cas  le  plus  rare;  tantôt  l'at- 
taque est  une,  mais  complexe,  et  l'on  y  retrouve  mêlés  et  confondus  les 
traits  distinctifs  de  chacune  des  névroses.  Cette  complication,  qui  est  la 
plus  dangereuse  de  toutes  au  point  de  vue  de  la  dégradation  intellectuelle, 
est  surtout  observée  chez  les  femmes  épuisées,  dont  la  maladie  est  déjà 
ancienne. 

La  marche  de  l'hystérie  est  chronique  et  la  durée  en  est  indéterminée  ;  s'il 
est  des  femmes  qui  échappent  à  ses  atteintes  après  quelques  mois  ou  un 
petit  nombre  d'années,  s'il  en  est  même  qui  n'éprouvent  que  deux  ou  trois 
attaques  bien  tranchées,  ce  sont  là  des  exceptions  rares,  et  en  général  la 
maladie  abandonnée  à  elle-même  ne  présente  aucune  tendance  à  la  gué- 
rison.  Elle  laisse  des  intervalles  de  répit  plus  ou  moins  longs,  et  frappe  de 
nouveau  au  moment  où  l'on  pourrait  la  croire  épuisée  ;  la  ménopause  même 
ne  la  termine  pas  toujours;  d'ordinaire  les  attaques  franches  cessent  vers 

(1)  Ramoxet,  Des  troubles  fonctionnels  du  système  nerveux  ganglionnaire  observés 
chez  les  femmes  hystériques,  thèse  de  Strasbourg,  1867. 
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ce  temps-là,  niais  les  fonctions  d'innervation  gardent  les  traces  du  désordre 
prolongé  qu'elles  ont  subi.  La  marche  de  la  maladie  est  ordinairement  inter- 
rompue par  la-  grossesse  (qui  peut  même  amener  une  guérison  définitive), 
et  par  les  maladies  aiguës  ;  mais  pour  ces  dernières  il  importe  de  savoir 
que  l'hystérie  leur  imprime  parfois  des  allures  spéciales,  caractérisées  par 
des  désordres  nerveux  plus  effrayants  que  dangereux.  Cela  est  surtout  vrai 
de  la  variole  et  de  la  fièvre  intermittente,  et  si  l'on  n'était  prévenu  du  fait, 
on  tiendrait  ces  pyrexies pour  malignes  ou  pernicieuses,  alors  qu'elles  sont 
simplement  modiiiées  par  la  nature  du  terrain  sur  lequel  elles  ont  pris 
naissance. 

PRONOSTIC. 

L'hystérie  ne  tend  pas  à  la  guérison  spontanée,  et  dans  les  cas  bien  accein 
tués,  la  guérison  artilicielle  est  elle-même  rare  et  diflicile  ;  les  formes  légères 
sont  naturellement  moins  tenaces,  et  en  tout  cas  la  situation  est  meilleure 
lorsque  la  maladie  a  été  provoquée  par  une  cause  saisissable  qui  peut  êlre 
supprimée  (aménorrbée,  célibat  prolongé,  chagrins,  etc.).  D'un  autre  côté, 
certains  accidents  de  l'hystérie  (spasmes,  paralysies)  arrachent  les  malades 
à  la  vie  commune  et  les  condamnent  à.  un  état  d'infirmité,  qui  doit  être  pris 
en  sérieuse  considération  dans  le  pronostic  ;  il  en  est  de  même  des  désordres 
intellectuels  persistants  qui  sont  une  des  suites  possibles  de  la  névrose  $ 
enfin,  si  elle  ne  menace  pas  souvent  la  vie,  il  n'est  pas  moins  vrai  qu'elle 
peut  tuer  de  deux  manières,  par  une  mort  subite  que  les  autopsies  jusqu'ici 
n'expliquent  pas,  et  par  des  congestions  ou  des  hémorrhagies  cérébrales, 
causées  par  les  attaques  violentes  et  prolongées.  Dans  un  cas  que  j'ai 
observé,  la  cause  de  la  mort  était  une  hémorrhagie  méningée  sous-arach- 
noïdienne  qui  occupait  toute  la  base  de  l'encéphale.  —  On  a  dit  que  l'hys- 
térie prédispose  les  femmes  à  la  stérilité,  la  chose  est  possible,  mais  non 
démontrée. 

TRAITEMENT. 

Dans  une  maladie  qui  modifie  peu  à  peu  la  personnalité  physique  et 
morale  de  l'être,  le  th.yitkmknt  pbophi  i.\<a  i.ji m  est  le  plus  puissant;  il  consiste 
dans  une  sage  éducation  dont  les  moyens  peuvent  varies  dans  les  diffé- 
rents cas,  mais  dont  le  but  est  toujours  le  même,  savoir,  la  vigueur  du  corps, 
l'asservissement  des  impressions  sensitiu-s  et  des  impulsions  automatiques 
à  la  raison  et  à  la  volonté.  Ce  traitement  fondamental  ressort  de  notre  étude 
de  pathogénie,  je  n'y  insiste  pas  davantage.  Comme  dans  l'épilepsie,  comme 
dans  toutes  les  névroses,  l'indication  fournie  par  la  cause  est  de  première 
importance  ;  les  causes^  nous  le  savons,  sont  somatiques  ou  psychiques,  et 
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avant  tout  traitement  il  faut  procéder  à  la  recherche  de  la  cause  et  lu 
combattre,  une  fois  saisie,  par  les  moyens  convenables.  11  suffit  d'un  examen 
attentif  pour  découvrir  les  causes  matérielles,  parmi  lesquelles  les  troubles 
de  la  menstruation,  les  désordres  des  organes  génitaux,  et  la  chloro-anéiuie 
tiennent  la  première  place  ;  les  causes  morales  se  dérobent  plus  longtemps 
à  l'investigation.  Il  faut  (pie  le  médecin  gagne  d'abord  la  contiance  de  la 
malade,  et  obtienne  d'elle-même  les  renseignements  dont  il  a  besoin,  car 
le  plus  souvent,  en  pareille  matière,  les  parents  sont  les  derniers  à  connaître 
les  circonstances  d'ordre  moral,  qui  ont  pu  troubler  chez  les  jeunes  filles 
l'équilibre  du  système  nerveux.  Parfois,  il  est  vrai,  la  cause  psychique, 
quoique  connue,  ne  peut  être  supprimée  ;  mais  cette  notion  a  tout  au  moins 
l'avantage  d'épargner  à  la  malade  un  examen  organique,  ou  un  traitement 
dont  elle  n'a  que  faire. 

L'indication  fournie  par  la  maladie  est  contenue  dans  sa  pathogénie;  il 
faut  combattre  l'ataxic  cérébro-spinale  et  restaurer  la  hiérarchie  naturelle 
des  deux  centres  nerveux.  Malheureusement  il  n'y  a  pas  de  moyen  qui  rem- 
plisse directement  ces  deux  conditions  opposées  :  apaisement  de  l'excitabilité 
spinale,  développement  de  l'innervation  volontaire,  et  c'est  là  la  cause  de 
l'impuissance  de  la  thérapeutique.  A  défaut  de  moyens  directs  et  rationnels, 
l'indication  est  remplie  par  des  médications  dont  l'expérience  a  établi  l'ac- 
tion salutaire,  et  qui  ont  pour  effet  de  modifier  la  manière  d'être  du  système 
nerveux  dans  son  ensemble.  Au  premier  rang  de  ces  médications,  je  place 
l'hydrothérapie  ;  elle  est  appliquée  de  deux  manières,  sous  forme  de  bains 
tièdes  prolongés  qu'on  répète  tous  les  jours,  ou  sous  forme  d'allusions 
froides  ;  le  premier  procédé  convient  aux  malades  excitables  qui  ont  des 
attaques  convulsives  violentes  et  fréquentes;  le  second  convient  aux  formes 
plus  calmes  et  torpides.  Quel  que  soit  le  procédé,  la  méthode  ne  peut 
réussir  qu'à  la  condition  d'être  continuée  pendant  plusieurs  mois.  A  l'hydro- 
thérapie on  peut  rattacher  la  médication  thermale  (Pfeflers,  Wildbad,  Gas- 
tein)  et  les  cures  de  lait  ou  de  petit-lait,  dont  l'utilité  a  été  plusieurs  fois 
constatée.  —  Parmi  les  agents  pharmaceutiques,  les  plus  efficaces  sont 
le  bromure  de  potassium  et  l'arsenic  ;  le  premier  est  administré  à  doses 
croissantes,  ainsi  que  cela  a  été  indiqué  à  propos  de  l'épilepsie,  le  second 
est  donné  sous  forme  de  granules  (granules  de  Dioscoride)  contenant  chacun 
un  milligramme  d'acide  arsénieux,  ou  bien  sous  forme  de  Liqueur  de 
Fowler  ou  de  Boudin.  La  dose  initiale  est  toujours  d'un  milligramme  par 
jour,  et  on  l'élève  graduellement,  en  surveillant  la  tolérance  gastrique, 
jusqu'à  10,  12  et  même  15  milligrammes.  Chez  les  malades  anémiques, 
on  peut  employer  avec  avantage  l'arséniate  de  fer,  dont  la  dose  peut  être 
portée,  selon  les  cas,  à  10  et  lf)  centigrammes.  A  côté  de  ces  médications, 
mais  avec  une  efficacité  moindre,  prennent  place  les  agenls  connus  sous 
le  nom  d'antispasmodiques;  la  valériane,  le  castoréum,  l'asa-fu'lida,  le 
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camphre,  les  sels  de  zinc  et  d'argent  sont  les  plus  renommés  d'entre  eux; 
mais  ces  préparations  répondent  plutôt  à  certaines  indications  symptoma- 
tiques.  Elles  sont  utiles  pour  atténuer  la  violence  des  attaques  ou  en  dimi- 
nuer la  fréquence,  pour  combattre  les  spasmes  fonctionnels;  elles  semblent 
agir  moins  efficacement  que  les  méthodes  précédentes  sur  la  maladie  elle- 
même.  Il  en  est  ainsi  des  narcotiques,  qui  sont  d'ordinaire  assez  mal 
tolérés,  surtout  dans  les  formes  peu  ou  point  convulsives.  Rostan,  il  est 
vrai,  a  préconisé  la  poudre  de  belladone  à  la  dose  énorme  de  60  centi- 
grammes par  jour,  et  Gendrin  a  vanté  l'opium  dont  il  donne  d'emblée 
50  centigrammes,  allant  ensuite  jusqu'à  75  en  vingt-quatre  heures;  mais 
l'universalité  des  praticiens  rejette  aujourd'hui  ces  médications.  —  A  côté 
du  traitement  médical  proprement  dit,  la  nature  de  la  maladie  fournit 
une  indication  psychique  que  Romberg  regarde  comme  la  plus  importante 
de  toutes,  et  qu'il  formule  ainsi  :  il  faut  exercer  les  malades  à  opposer  l'im- 
pulsion volontaire  à  l'impulsion  réflexe;  on  conçoit  que  les  moyens  sont 
excessivement  variables  selon  les  conditions  des  individus,  mais  ce  pré- 
cepte général  ne  doit  jamais  être  perdu  de  vue,  car  l'inertie  de  la  volonté 
est  une  des  conditions  pathogéniques  fondamentales  de  l'hystérie,  et  pour 
vaincre  cette  aboulie  il  y  a  plus  à  attendre  des  moyens  moraux  ou  des  arti- 
fices suggérés  par  la  situation  particulière  des  malades,  que  des  médica- 
ments, quels  qu'ils  soient. 

Indépendamment  des  indications  symptomatiques  générales  auxquelles 
répondent  les  antispasmodiques,  il  en  est  d'autres  particulières  qui  sont 
fournies  par  certains  phénomènes.  Les  paralysies  doivent  être  traitées  avec 
persévérance  par  la  faradisation  ou  la  galvanisation,  auxquelles  on  joint  les 
douches  froides  si  la  malade  peut  se  déplacer.  Les  contractures  seront  utile- 
ment combattues  par  l'anesthésie  locale,  ou  par  les  injections  sous-cutanées 
de  morphine.  Ce  dernier  moyen  donne  aussi  de  très-bons  résultats  contre 
le  hoquet  et  la  toux  convulsive.  Aux  vomissements  opiniâtres  on  opposera 
la  glace,  la  potion  de  Rivière,  la  teinture  d'iode,  l'opium  et  la  vésication  de 
la  région  épigastrique  ;  dans  quelques  cas  où  tous  les  moyens  avaient  échoué, 
j'ai  réussi  avec  les  injections  de  morphine  pratiquées  au  cou  dans  la  région 
des  pneumogastriques;  parfois,  enfin,  le  symptôme  résiste  à  tous  ces  trai- 
tements, et  cède  rapidement  à  la  cautérisation  ponctuée  de  l'épigastre  avec 
le  fer  rouge.  Les  fonctions  digestives  seront  attentivement  surveillées,  et  la 
dyspepsie,  dans  toutes  ses  formes,  sera  combattue  dès  son  apparition  par 
une  médication  appropriée. 

Le  traitement  doit  être  complété  par  un  régime  de  vie  sévère  ;  l'alimen- 
tation tonique,  la  vie  au  grand  air,  l'exercice  physique,  poussé  jusqu'à  la 
fatigue,  l'interdiction  des  plaisirs  du  monde,  des  spectacles,  des  lectures 
qui  frappent  et  exaltent  l'imagination,  sont  des  conditions  d'absolue  néces- 
sité. On  a  vanté  le  mariage  comme  le  meilleur  remède  de  l'hystérie  ;  mais 
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une  distinction  est  indispensable  :  si  le  mariage  donne  satisfaction  à  un 
attachement  antérieur,  et  si  la  femme  y  trouve  la  réalisation  de  ses  désirs, 
oui,  sans  doute,  il  a  une  utilité  que  rien  ne  peut  remplacer,  parce  qu'il  fait 
disparaître  le  chagrin  qui  a  été  la  cause  première  des  accidents;  mais 
s'il  n'en  est  pas  ainsi,  le  mariage  n'a  pas  d'efficacité  particulière,  on  l'a 
même  vu  aggraver  la  maladie. 

CHAPITRE  III. 

CATALEPSIE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOG1E. 

Maladie  paroxystique,  la  catalepsie  (1)  est  constituée  par  deux  éléments  : 
1°  la  suspension  des  opérations  cérébrales  ou  de  leurs  manifestations  exté- 
rieures; 2°  l'accroissement  de  la  tonicité  spontanée  et  réflexe  (innervation 
de  stabilité)  dans  les  muscles  de  la  vie  animale  (2).  L'abolition  de  l'action 
cérébrale  se  présente  sous  deux  formes  qui  impliquent  des  localisations 
organiques  différentes;  dans  quelques  cas,  l'activité  du  cerveau  est  totale- 
ment annihilée,  il  y  a  réellement  perte  de  connaissance,  sensations,  per- 
ceptions, idéation  et  déterminations  consécutives,  tout  fait  défaut  et  le 
désordre  ne  peut  être  physiologiquement  interprété  que  par  l'inertie  de  la 

(1)  Mimio,  De  catalepsia.  Lipsire,  1834.  —  Fueii.er,  De  catalepsia.  Turici,  1841. 
—  BoutDiN,  Traité  de  lu  catalepsie.  Paris,  1841.  —  Henxe,  Hationelle  Pathologie,  II. 
Braunsehwcig,  1850.  —  Plel,  Mém.  de  VAcad.  de  méd.,  t.  XX.  —  Blasus,  Stabili- 
tiits  Xeuroscn  (Arch.  f.  physiol.  Hcilkunde,  1851).  —  Skoda,  Zeitschr.  d.K.K.  Ge- 
sells.  d.  Aerzte,  1852.  —  L.  Meyek,  Anna/en  d.  Charité-Kraidtenh.,  1854.  —  Vogt. 
Die  Katnlepsie  als  Endemia  zu  Billingshausen  [Wûrzburg  rned.  Zeitschr.,  1863).  — 
T.  Jones,  Report  of  a  Case  of  Catalepsie  (British  mcd.  Journal,  1863).  —  Benedikt, 
Ucber  spontané  und  reflectorische  Muskelspannungen  und  Muskclstarre  (Deutsche  Kli- 
nik,  1864).  —  Laségue,  Des  catalepsies  partielles  et  passagères  (Arch.  de  méd., 
1865). 

(2)  Blasius  a  désigne  sous  le  nom  de  stabilité  l'état  statique  normal  des  muscles  au 
repos  (tonus  des  physiologistes);  cet  état  ne  résulte  pas  d'une  propriété  inhérente  à  la 
fibre  musculaire,  m  is  d'une  action  continue  exercée  par  la  moelle  sur  les  muscles; 
cette  action  est  de  l'ordre  des  réflexes;  elle  est  mise  en  jeu,  entretenue  et  réglée  par 
les  impressions  centripètes  qui  vont  incessamment  des  muscles  au  centre  spinal.  Ce 
processus,  dans  son  ensemble,  constitue  l'innervation  de  stabilité,  et  les  désordres  de 
cette  innervation  sont  les  névroses  de  stabilité.  Je  rattache  l'état  cataleptique  des  mus- 
cles à  l'exagération  de  cette  action  spéciale  de  la  moelle,  et  nous  verrons  bientôt  une 
autre  névrose,  la  paralysie  agitante,  être  le  résultat  de  son  affaiblissement. 

jaccoud.  I.  —  27 
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substance  grise  hémisphérique.  Mais,  dans  d'autres  cas,  la  connaissance,  la 
conscience  n'est  point  suspendue,  le  malade  perçoit  les  sensations;  la  per- 
ception éveille  en  lui  le  travail  d'idéation  qui  précède  normalement  la 
détermination  volontaire,  la  transformation  intime  de  la  perception  en  intui- 
tion motrice  est  accomplie,  mais  le  dernier  acte  de  ce  processus  complexe 
manque,  l'intuition  motrice  ne  peut  être  transmise  à  l'appareil  moteur;  le 
patient  veut  parler,  il  veut  faire  un  geste,  il  veut  se  mouvoir,  il  a  la  notion 
très-nette  des  mouvements  nécessaires  pour  l' accomplissement  de  ses  déter- 
minations, mais  il  ne  peut  les  exécuter  ;  il  est  clair  qu'ici  la  couche  corticale 
est  hors  de  cause,  et  que  le  désordre  a  sa  source  dans  l'inertie  des  libres  con- 
ductrices, qui  relient  l'appareil  de  formation  à  l'appareil  d'exécution.  Que 
l'acte  cérébral  ou  que  sa  manifestation  fasse  défaut,  le  résultat  est  le  même, 
le  malade  est  immobilisé  dans  la  position  même  où  l'accès  le  surprend  ;  mais 
ses  membres  ne  cèdent  point  affaissés  à  l'action  de  la  pesanteur,  et  les 
muscles  sont  maintenus  par  une  tension  subite  et  durable  (spasme  du 
tonus)  dans  la  situation  précise  qu'ils  occupaient  au  moment  de  l'attaque. 
C'est  là  le  fait  du  second  élément  générateur,  savoir,  l'accroissement  de 
l'innervation  de  stabilité.  La  contraction  tonique  ainsi  produite  est  de 
médiocre  intensité;  elle  n'oppose  qu'une  faible  résistance  lorsqu'on  cherche 
à  la  vaincre,  mais  elle  reparait  avec  une  singulière  facilité,  de  sorte  que 
les  muscles  restent  immobilisés  indifféremment  dans  toutes  les  situations 
qu'on  leur  donne  ;  si  l'on  fléchit  un  membre,  il  reste  fléchi;  si  onl'étend,  il 
reste  étendu;  bref,  les  muscles  gardent  la  position  dans  laquelle  on  les  place, 
quelque  gênante  qu'elle  soit  dans  l'état  physiologique  de  la  statique  muscu- 
laire (fiembUitas  cerea) .  La  tension  légère,  qui  maintient  les  muscles  fixes  et 
qui  se  reproduit  chaque  fois  qu'on  leur  imprime  des  mouvements  passifs, 
doit  être  regardée  comme  un  phénomène  réflexe,  provoqué  par  le  change- 
ment moléculaire  (élongation  ou  raccourcissement)  que  font  subir  aux 
muscles  les  mouvements  communiqués;  c'est  ce  changement  qui  est  l'exci- 
tation centripète  nécessaire  à  tout  mouvement  réflexe,  et  comme  cette  exci- 
tation se  répète  forcément  autant  de  fois  qu'on  meut  les  muscles,  mais  à  ce 
moment-là  seulement,  on  conçoit  ainsi  et  l'immobilité  du  système  muscu- 
laire tant  qu'on  n'y  touche  pas,  et  la  possibilité  de  varier  autant  qu'on  le 
veut  la  tension  cataleptique.  Une  difficulté  subsiste,  c'est  le  rapport  con- 
stant qui  relie  la  quantité  de  la  tension  à  celle  du  mouvement  passif,  de 
sorte  que  le  spasme  réflexe  produit  par  ce  dernier  lui  est  toujours  rigou- 
reusement adéquate,  et  arrête  les  muscles  dans  la  position  même  qu'on  leur 
a  donnée.  Benedikt  l'appelle  à  ce  sujet  que,  d'après  les  recherches  de 
Volkmann,  la  capacité  contractile  du  muscle  augmente  ou  diminue  suivant 
qu'il  est  rapproché  ou  éloigné  (par  traction)  de  sa  longueur  naturelle;  on 
peut  admettre  que  la  tension  provoquée  simultanément  dans  les  muscles  que 
le  mouvement  passif  raccourcit  et  dans  ceux  qu'il  allonge  trouve  son  point 
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d'équilibre  précisément  dans  la  position,  à  laquelle  ce  mouvement  amène 
les  muselés  déplac  es.  Les  considérations  précédentes  éclairent  la  pathogénie 
des  symptômes  de  la  catalepsie,  mais  elles  n'apprennent  rien  quant  à  la 
théorie  générale  de  la  maladie;  comment,  sont  produits  ces  états  opposés 
du  centre  cérébral  et  du  centre  spinal?  pourquoi  les  phénomènes  sont-ils 
limités  aux  muscles  de  la  vie  animale?  Ce  sont  là  tout  autant  d'inconnues. 

La  catalepsie  est  une  maladie  rare,  elle  est  observée  dans  certaines  formes 
il  aliénation,  notamment  dans  celle  qui  est  connue  sous  le  nom  de  melan- 
colia  attonita;  elle  accompagne  l'extase,  l'hystérie  et  quelques  états  nerveux 
complexes  tels  que  le  tarentisme,  le  somnambulisme;  elle  alterne  alors  avec 
les  phénomènes  propres  à  ces  affections.  En  tant  que  maladie  isolée  et  pri- 
mitive, la  catalepsie  est  exceptionnelle;  ce  sont  les  enfants  et  les  jeunes  gens 
à  système  nerveux  impressionnable  qui  en  sont  parfois  atteints,  et  les  seules 
causes  occasionnelles  connues  sont  les  émotions  morales  vives  (la  frayeur)  et 
la  masturbation.  —  L'influence  qui  a  été  attribuée  au  refroidissement  et  au 
miasme  paludéen  n'est  pas  bien  établie. 


SYMPTOMES. 


L'attaque  de  catalepsie  est  ordinairement  subite;  lorsqu'il  y  a  des  pro- 
dromes, ils  ne  précèdent  que  de  quelques  heures  le  paroxysme,  et  ils  con- 
sistent en  phénomènes  nerveux  qui  n'ont  pas  grande  signification,  tristesse 
ou  irritabilité  de  l'humeur,  douleur  de  tète,  vertige,  pandiculations,  bâille- 
ments incoercibles,  parfois  quelques  tressaillements  ou  quelques  secousses 
musculaires.  Le  malade  frappé  est  pétrifié  sur  place,  mais  il  ne  tombe  pas, 
il  reste  comme  figé  sur  le  lieu  même  et  dans  la  position  précise  où  il  a  été 
atteint;  la  connaissance  est  abolie,  c'est-à-dire  que  la  notion  du  moi  et  du 
inonde  extérieur  est  suspendue,  ou  bien  cette  notion  persiste,  le  malade  sent, 
il  entend,  il  voit,  il  comprend,  mais  il  ne  peut  transformer  en  actes  les 
déterminations  intentionnelles  que  ces  perceptions  provoquent  en  lui.  A 
l'instant  même  où  les  opérations  cérébrales  sont  anéanties  apparaît  le  spasme 
de  la  tonicité  musculaire  qui,  régulièrement  équilibré  entre  les  masses  an- 
tagonistes, maintient  les  muscles  fixes  dans  la  situation  qu'ils  occupaient  au 
moment  de  l'attaque.  La  motilité  volontaire  est  totalement  annihilée,  la 
motilité  réflexe  commune  (celle  qui  se  manifeste  à  la  suite  des  excitations 
portées  sur  les  téguments  ou  les  organes  des  sens)  l'est  également  ;  en  re- 
vanche l'activité  réflexe  est  accrue  dans  l'innervation  de  stabilité  (tonus), 
mais  elle  n'est  mise  en  jeu  que  par  une  seule  espèce  d'excitation,  savoir 
par  l'élongation  ou  le  raccourcissement  que  font  subir  aux  muscles  les  mou- 
vements passifs  qu'on  leur  imprime.  La  résistance  opposée  à  ces  mouve- 
ments par  le  spasme  de  la  tonicité  varie,  mais  elle  est  en  général  assez 
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faible,  et  sans  oscillations,  sans  tremblement,  les  muscles  restent  fixes  dans 
la  position  où  on  les  laisse;  les  membres  ont  une  flexibilité,  une  souplesse, 
qu'on  a  justement  comparée  à  celle  de  la  cire  molle,  de  là  la  possibilité  de 
leur  donner  les  positions  les  plus  bizarres;  en  fait,  cette  mobilité  en  tous 
sens  n'est  limitée  que  par  les  rapports  du  squelette  et  les  liens  articulaires. 
Lorsque  la  situation  des  membres  et  du  tronc  n'est  pas  trop  contraire  aux 
lois  de  la  statique  physiologique,  elle  peut  persister  sans  changement  pen- 
dant toute  la  durée  de  l'accès;  dans  le  cas  contraire,  elle  est  conservée 
beaucoup  plus  longtemps  qu'elle  ne  pourrait  l'être  chez  un  individu  bien 
portant  (3  à  h  fois  autant  d'après  L.  Meyer),  puis,  lorsque  l'épuisement  de 
l'innervation  tonique  survient,  les  muscles  présentent  un  tremblement  de 
quelques  secondes,  à  la  suite  duquel  ils  retombent  dans  la  position  com- 
mandée par  la  pesanteur.  La  contractilité  électrique  des  muscles  est  con- 
servée, et  les  observations  de  Benedikt  établissent  que  l'excitabilité  des  nerfs 
périphériques  est  accrue  pendant  l'accès,  tandis  qu'elle  est  diminuée  et  ra- 
pidement épuisée  dans  l'intervalle  des  attaques.  La  motilité  persiste  dans 
les  muscles  de  la  vie  organique,  mais  elle  y  est  fort  amoindrie  ;  les  mouve- 
ments respiratoires  sont  affaiblis  au  point  d'être  difficilement  perceptibles, 
ceux  du  cœur  ne  sont  guère  appréciables  que  par  l'auscultation  ;  l'urine  et 
les  matières  fécales  sont  retenues,  il  est  très-rare  qu'elles  s'échappent  pas- 
sivement. La  conservation  des  mouvements  automatiques  du  pharynx  et  de 
l'œsophage  est  démontrée  par  ce  fait  que  si  l'on  place  un  bol  alimentaire 
profondément  dans  l'arrière-gorge,  il  est  convenablement  dégluti.  —  En 
étudiant  dans  un  autre  ouvrage  la  coordination  motrice,  j'ai  avancé  que  la 
marche,  une  fois  commencée  par  l'impulsion  cérébrale,  est  un  acte  purement 
automatique,  purement  spinal;  la  catalepsie  démontre  péremptoirement  la 
vérité  de  cette  proposition;  il  est  des  cataleptiques  qui,  mis  en  mouvement 
par  une  impulsion  étrangère,  continuent  à  marcher  comme  des  automates 
jusqu'à  ce  qu'on  les  arrête  ou  qu'un  obstacle  s'oppose  à  leur  progression; 
ces  malades  ressemblent  aux  soldats  ou  aux  voyageurs  qui  après  une  grande 
fatigue  marchent  en  dormant.  —  Dans  quelques  cas  rares,  l'état  cataleptique 
des  muscles  est  partiel,  et  il  présente  parfois  la  disposition  hémiphégique  ; 
enfin  il  peut  exister  seul,  sans  anéantissement  cérébral  ;  cette  forme  incom- 
plète est  exceptionnelle  (1). 

Ordinairement  la  fin  de  l'attaque  est  brusque  comme  son  début,  la  res- 
piration devient  plus  profonde,  le  malade  s'étend  et  s'étire  comme  l'individu 
qui  est  soudainement  arraché  à  un  profond  sommeil,  et  en  peu  d'instants  il 
est  complètement  revenu  à  lui.  11  n'y  a  rien  de  constant  quant  au  souvenir 

(1)  Empis,  Étuded'un  cas  de  catalepsie  (Gaz.  hâp.}  1861). 

■l'ai  vu  un  beau  cas  de  cette  catalepsie  incomplète  dans  la  clinique  de  mon  savant 
ami  le  professeur  Friedreicli,  à  Heidclberg. 
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de  l'accès;  il  est  nul  si  la  connaissance  a  été"  abolie,  il  est  conservé  plus  ou 
moins  net  si  la  manifestation  des  idées  et  de  la  volonté  a  seule  été  suspen- 
due. La  durée  de  l'attaque  varie  de  quelques  minutes  à  quelques  heures;  il 
y  a  des  accès  composés  qui  se  prolongent  pendant  plusieurs  jours  avec  de 
légères  interruptions;  quant  aux  prétendues  catalepsies  de  plusieurs  semaines 
de  durée,  sans  rémission  aucune,  elles  sont  extrêmement  rares;  cependant 
il  y  a  quelques  observations  probantes,  celle  entre  autres  du  docteur  Haase 
concernant  une  attaque  de  cinquante-quatre  jours  de  durée  chez  une  tille 
robuste  de  vingt  ans  qui,  après  son  réveil,  n'eut  aucun  souvenir  de  ce  qui 
s'était  passé,  et  n'éprouva  d'autre  incommodité  qu'un  sentiment  de  faiblesse 
et  de  courbature  générales  (1). 

La  persistance  des  bruits  du  cœur  et  la  possibilité  de  fixer  les  muscles 
dans  des  positions  contraires  aux  lois  de  la  pesanteur,  distinguent  la  mort 
apparente  cataleptique  de  la  mort  réelle;  l'état  du  système  musculaire,  et 
l'absence  de  chute  au  début  de  l'attaque,  séparent  la  maladie  de  toutes 
celles  qui  présentent  au  nombre  de  leurs  symptômes  l'abolition  du  mouve- 
ment volontaire  et  la  perte  de  connaissance.  Le  pronostic  est  subordonné  à 
la  fréquence  et  à  la  durée  des  accès;  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  il  est 
plus  grave  pour  la  catalepsie  secondaire  ou  symptomatique  que  pour  la  pri- 
mitive ou  essentielle. 

TRAITEMENT. 

Dans  l'intervalle  des  attaques,  le  traitement  varie  selon  que  la  maladie 
est  primitive  ou  secondaire  ;  dans  le  premier  cas,  en  raison  de  la  débilité 
constitutionnelle  que  présentent  d'ordinaire  les  malades,  c'est  la  médica- 
tion tonique  qui  est  indiquée  ;  dans  le  second,  le  traitement  doit  être  dirigé 
contre  l'affection  qui  a  provoqué  le  développement  de  la  catalepsie.  Si  elle 
présentait  une  périodicité  bien  nette,  on  pourrait  la  regarder  comme  une 
forme  larvée  pernicieuse  de  la  lièvre  palustre  et  tenter  la  médication  qui- 
nine. Si  l'accès  est  de  courte  durée,  il  n'y  a  autre  chose  à  faire  qu'à  cou- 
cher commodément  le  malade  et  à  attendre  la  fin  du  paroxysme;  mais  s'il 
se  prolonge,  si  surtout  les  mouvements  respiratoires  et  cardiaques  s'affai- 
blissent d'une  manière  inquiétante,  il  faut  chercher  à  ranimer  l'innervation 
par  une  perturbation  brusque  ;  l'aspersion  d'eau  froide  sur  le  visage  et  sur 
le  corps,  l'application  de  l'électricité,  soit  sur  les  membres,  soit  sous  forme 
de  courant  spino-musculaire  ou  spino-nerveux,  sont  les  meilleurs  moyens  à 
employer;  on  peut  recourir  aussi  à  l'inhalation  de  vapeurs  ammoniacales  cl 

(i)  Haase,  Full  eines  54  Toge  long  andauerden  kataleptischen  Zustandes  (Archiv 
der  Heilkunde,  1868). 
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aux  révulsifs  cutanés  puissants,  notamment  aux  vésicatoires  ammoniacaux 
ou  au  marteau  de  Mayor.  Dans  quelques  cas  rebelles,  on  a  réussi  à  l'aire 
cesser  le  spasme  par  l'ingestion  dans  l'estomac  d'une  solution  vomitive. 
Enfin,  lorsque  l'attaque  se  prolonge,  il  faut  avoir  soin  d'alimenter  le  malade 
au  moyen  de  la  sonde  œsophagienne,  et  des  {lavements  de  bouillon  et 
de  vin. 


SECOND  LIVRE 


N  ÉVROSES  SPINO  *  BULBAIRES. 
CHAPITRE  PREMIER. 

lMUVI  VSIi:  AGITANTE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOG1E 

L'affaiblissement  de  l'innervation  de  stabilité  est  la  condition  pathogcniqne 
du  tremblement,  qui  est  le  symptôme  fondamental  de  cette  maladie  (1). 
Tandis  qu'à  l'état  physiologique  cette  innervation  de  tonicité  est  assez  puis- 
sante pour  maintenir  un  état  statique  uniforme,  que  n'interrompt  aucune 
oscillation  apparente,  dans  la  paralysie  agitante,  et  dans  le  tremblement  en 
général,  cette  action  est  affaiblie  de  telle  sorte  que  les  impulsions  motrices  et 
toniques  sont  séparées  par  un  intervalle  appréciable  ;  ces  alternatives  d'ex- 
citation et  de  relâchement  impriment  au  y  muscles  et  aux  parties  qu'ils 
meuvent  des  secousses,  des  déplacements  peu  étendus,  c'est  là  le  tremble- 
ment ;  phénomène  qui  diffère  de  la  contraction  fibrillaire  par  sa  générali- 
sation à  la  totalité  du  muscle,  et  par  le  caractère  même  du  mouvement  qu'il 

(1)  Parkinson,  Essay  on  the  shaking  Palsy.  London,  1817.  —  Toulmouche,  Mém. 
de  l'Acad.  de  méd.,  1833.  —  Eiliotsox,  Principes  and  Practice  of  Medicine.  Loiulon, 
1839.  —  Marshall  Hall,  On  the  Diseuses  and  Dérangements  of  the  Nervous  System. 
London,  1841.  —  Canstatt,  Corresp.  Blntt  Bay  Aorzte,  1842.  —  Graves,  Clinical 
Medicine.  Dublin,  1843. — Traduction  française  dcJarcoud.  Paris,  1862. —  Basedow, 
Casper's  Wochenschr.,  1851.  —  Blasius,  Stabi/ifâts  Neuroscn  (Archiv  fiir  physiol. 
llcilk.,  1851).  —  Russel  Reynolds,  Paralysis  agitons,  etc.  (The  Lancet,  1859).  — 
Lebert,  Handbuch  der  prakt.  Medizin.  TÛbingeo,  1860.  —  Coiin.  Beitrag  zur  Ijehrc 
der  Paralysis  agitans  (Wiener  med.  Wochenschr.,  1860).  —  Oppolzkr,  Ueber  Para- 
lysis agitant  (Wiener  med.  Wochenschr.,  1861. —  Allg.  Wiener  med.  Zcitung,  1862) 
—  Ciiarcot  et  Vulpia.n,  De  la  paralysie  agitante  (Gaz.  hebdom.,  1861-1862).  —  Louis, 
De  la  trêmutence  paralytique  progressive,  thèse  de  Strasbourg,  1862.  —  Sanders, 
Dystuxia  or  Pseudoparalysis  agitans  (Edinh.  med.  Journ.,  1805).  —  Ogle,  Paralysis 
agitans,  etc.  (Med.  Times  and  Gaz.,  1865).  —  Guttmaw,  Tremor  der  Muskeln  und 
irradiirte  Kriimpfc  (Berlin,  klin.  Wochens.,  1867).  —  Ordenstein,  Sur  la  paralysie 
agitante,  etc.,  thèse  de  Paris,  1867. 

Rombebg,  Haase,  Leulrscher,  Remak,  Toud,  Trousseau,  Axenfeld,  loc.  cit. 
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produit;  ce  n'est  pas  un  mouvement  oscillatoire  sur  place,  c'est  un  mouve- 
ment rhythmique  de  locomotion  limitée.  Pendant  un  temps  variable,  le 
désordre  ne  porte  que  sur  L'innervation  de  stabilité  proprement  dite  ;  mais, 
plus  tôt  ou  plus  tard,  l'innervation  motrice  volontaire  est  également  atteinte, 
un  état  de  parésie  se  joint  au  tremblement  initial,  et  la  maladie  juftite 
alors  pleinement  sa  dénomination  complexe. 

L'observation  semble  établir  que  cette  paralysie  peut  tuer  sans  qu'il  existe 
de  lésions  appréciables  dans  les  centres  nerveux  j  mais,  avec  ou  sans  lésions, 
il  est  certain  que  lesiége  du  mal  est  dans  la  moelle  allongée  etla  protubérance. 
Cela  est  démontré  d'une  part  par  l'anatomie  pathologique  ;  d'autre  part  par  la 
généralisation  du  tremblement  à  la  totalité  du  système  musculaire  animal; 
les  lésions  en  deçà  et  au  delà  du  mésocépbalc  ne  déterminant  que  des  trem- 
blements partiels  qui  diffèrent  à  beaucoup  d'égards,  de  celui  de  la  paredysis 
agitons  (1). 

Les  causes  de  la  maladie  sont  peu  nombreuses;  les  seules  que  révèlent 
les  faits  sont  le  froid  humide  et  les  émotions  morales  dépressives,  surtout  la 
terreur.  Le  sexe  est  sans  influence,  mais  l'âge  en  aune  positive  ;  la  maladie 
n'a  pas  été  constatée  au-dessous  de  trente  ans,  et  elle  présente  son  maximum 
de  fréquence  entre  cinquante  et  soixante-cinq  ans. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Dans  certains  cas  (2),  l'autopsie  n'a  montré  aucune  altération  importante 
des  centres  nerveux,  bien  que  l'examen  microscopique  ait  été  pratiqué;  dans 
d'autres  plus  nombreux  on  a  observé  de  l'induration  générale  ou  diffuse 
(sclérose)  dans  le  bulbe,  la  protubérance,  les  tubercules  quadrijumeaux, 
parfois  aussi  dans  la  région  cervicale  de  la  moelle,  notamment  les  cordons 
latéraux  (3).  Ailleurs,  enfin,  on  a  rencontré  des  altérations  disparates, 
telles  que  lacunes  dans  le  mésocéphale,  ramollissement  des  pédoncules  cé- 
rébraux, simple  raréfaction  des  tubes  nerveux  dans  la  moelle  (k).  Dans  un 
cas  où  les  symptômes  de  la  paralysie  agitante  avaient  été  limités  au 
membre  supérieur  droit,  la  couche  optique  gauche  renfermait  un  sarcome 
du  volume  d'une  grosse  noix  (5).  L'inconstance  de  ces  lésions,  au  double 
point  de  vue  de  l'existence  et  de  la  nature,  leur  enlève  tout  caractère 
spécifique;  la  paralysie  agitante  est  certainement  une  maladie  du  mésocé- 

(1)  Observations  île  Leubuscheb,  de  Leyden. 

(2)  Ollivier,  Ordexsteix. 

(3)  Parkinson,  Oppolzer,  Skoda,  Lebert. 
ChaRcot,  Ordenstein. 

(5)  Leyden,  Fall  von  Paredysis  agitons  des  rechten  Arms  in  Folge  der  Entwick- 
luny  eirtfis  Sarlcoms  im  lirdten  Thalamus  (Virchow's  Archiv,  1864). 
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phale,  mais  c'est  une  névrose,  c'est-à-dire  une  maladie  sans  caractère  ana- 
tomiquo  constant  et  uniforme. 

Pour  la  pratique,  toutefois,  il  importe  de  se  rappeler  que  la  sclérose  du 
mésocéphale  est  l'altération  qui  est  le  plus  fréquemment  liée  à  cette  né- 
vrose ;  cette  notion  commande  le  pronostic,  et  renseigne  à  l'avance  sur  les 
résultats  qu'il  est  permis  d'attendre  de  la  thérapeutique. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


Lorsque  la  maladie  est  provoquée  par  une  secousse  morale,  elle  éclate 
quelquefois  avec  une  brusquerie  instantanée,  de  sorte  qu'il  ne  peut  rester 
le  moindre  doute  sur  le  rapport  qui  relie  la  cause  à  l'effet;  dans  d'autres 
cas,  elle  se  développe  graduellement  et  peut  même  être  précédée  de  phéno- 
mènes mal  caractérisés,  tels  que  faiblesse  musculaire,  ou  douleurs  vagues 
dites  rhumatoïdes.  —  Le  tremblement,  d'abord  partiel,  débute  par  les  membres, 
plus  rarement  par  la  tête,  puis,  à  mesure  qu'il  se  généralise,  il  gagne  en 
intensité  ;  il  ne  provoque  au  début  qu'un  déplacement  très-peu  étendu,  un 
petit  mouvement  de  va-et-vient,  plus  tard  ce  sont  de  véritables  secousses 
qui  agitent  le  système  musculaire,  et  elles  peuvent  être  assez  puissantes  pour 
déterminer  une  percussion  rhythmique  du  sol  lorsque  le  malade  est  de- 
bout. Quand  il  est  couché,  les  membres  inférieurs  sont  soulevés  au-dessus 
du  plan  du  lit,  et,  si  l'élévation  est  oblique  en  dedans,  comme  cela  a  fré- 
quemment lieu,  les  genoux  s'entrechoquent  et  l'interposition  d'un  corps 
étranger  est  nécessaire  pour  prévenir  l'excoriation  de  la  peau.  Pendant  la 
marche,  les  jambe-;  oscillent  dans  le  plan  antéro-postérieur,  et  cette  cir- 
constance, jointe  à  la  chute  prématurée  et  involontaire  des  pieds  sur  le  sol, 
rend  compte  de  l'allure  toute  spéciale  des  malades;  ils  commencent  à  mar- 
cher avec  une  lenteur  mesurée,  le  tronc  incliné  en  avant,  bientôt  leur 
marche  s'accélère,  ils  vont,  sautillant  à  petits  pas  pressés,  comme  s'ils  cou- 
raient après  leur  centre,  de  gravité  déplacé  (Trousseau).  Dans  quelques  cas, 
il  existe  une  impulsion  progressive  irrésistible,  et  le  patient  accélère  de  plus 
en  plus  sa  marche,  jusqu'à  ce  qu'il  soit  arrêté  par  un  obstacle,  ou  par  une 
chute  qui  le  renverse  la  face  contre  terre;  plus  rarement,  on  observe  une 
impulsion  rétrograde,  une  tendance  au  recul.  Dans  les  membres  supérieurs, 
les  oscillations,  plus  ou  moins  étendues,  se  passent  dans  toutes  les  articula- 
tions, et  elles  sont  toujours  obliques,  de  manière  à  rapprocher  les  avant-bras 
et  les  mains  par  un  mouvement  rhythmique;  les  doigts,  le  poignet  et  le 
coude  sont  alternativement  fléchis  et  étendus,  de  sorte  que  la  main  du  ma- 
lade fait  sentir  à  celle  d'une  autre  personne  une  série  de  secousses  se  suc- 
cédant très-rapidement  (Charcot).  Le  tremblement  des  muscles  du  cou  im- 
prime à  la  tête  des  oscillations  dont  le  sens  n'a  rien  de  constant. 
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Au  début,  et  pendant  un  temps  variable,  les  mouvements  volontaires,  bien 
qu'altérés  par  la  trémulation,  sont  possibles,  mais  ils  exigent  des  efforts 
plus  énergiques;  bientôt  les  mouvements  délicats  de  préhension  deviennent 
gênéa ,  maladroits ,  le  malade  ne  peut  plus  se  vêtir  ni  porter  les  aliments  à  sa 
bouche,  quoiqu'il  puisse  exécuter  encore  les  grands  mouvements  de  loco- 
motion. Plus  tard,  après  plusieurs  années  en  général,  la  débilité  croissante 
de  la  force  musculaire  arrive  à  I'akinésie,  et  la  paralysie  confirmée  s'ajoute 
au  tremblemenl  :  c'est  dans  cette  période  avancée  que  l'on  voit  certains  mus- 
cles, restés  intacts  jusqu'alors,  participer  au  désordre  de  la  statique  muscu- 
laire, et  la  trémulation  de  la  face,  delà  langue,  des  masséters,  entraver  les 
fonctions  de  la  déglutition  et  de  l'articulation  des  sons,  et  provoquer  un  écou- 
lement incessant  de  salive.  Lorsque  le  tremblement  est  ancien,  il  amène 
dans  les  mains  des  dékoh mations  persistantes,  sur  lesquelles  Charcot  a  appelé 
l'attention  :  dans  un  premier  degré,  les  doigts  sont  allongés,  fléchis  sur  le 
métacarpe  et  rapprochés  du  pouce,  et  la  main  a  la  même  attitude  que 
lorsqu'elle  tient  une  plume.  Plus  tard,  les  premières  phalanges  des  quatre 
doigts  se  rapprochent  du  pouce  et  de  la  paume  de  la  main,  et  sont  finale- 
ment complètement  infléchies  dans  cette  dernière;  mais  les  deuxièmes 
phalanges  sont  en  extension  exagérée  sur  les  premières,  et  les  troisièmes 
ont  un  léger  degré  de  flexion  sur  les  secondes. 

Certaines  circonstances  ont  été  signalées  comme  pouvant  arrêter  momen- 
tanément le  tremblement,  mais  cette  influence  suspensive  n'existe  que  dans 
les  périodes  initiales  de  la  maladie  ;  à  cette  époque,  un  effort  volontaire 
puissant,  le  repos  du  membre  sur  un  plan  qui  le  soutient,  le  sommeil, 
peuvent  triompher  de  l'agitation  musculaire  ;  plus  tard,  le  tremblement  est 
réellement  incoercible,  et  l'insomnie  qu'il  provoque  n'est  pas  une  des 
moindres  souffrances  du  patient.  Des  maladies  intercurrentes  graves  ont, 
dans  quelques  cas,  suspendu  le  tremblement,  et  l'hémiplégie  peut  avoir  le 
même  effet  ;  l'agitation  cesse  dans  les  parties  paralysées  et  reparaît  à  mesure 
que  l'hémiplégie  rétrograde.  Parmi  les  conditions  qui  exagèrent  l'intensité 
du  symptôme,  il  faut  noter  surtout  les  émotions  morales  et  les  efforts  phy- 
siques, ceux  par  exemple  qui  sont  nécessités  par  un  changement  de  posi- 
tion. Indépendamment  de  ces  aggravations  accidentelles,  le  tremblement, 
bien  que  continu,  présente  assez  souvent  des  paroxysmes  durant  lesquels  il 
a  une  intensité  beaucoup  plus  considérable. 

Les  troubles  de  sensibilité  sont  rares;  les  douleurs  fulgurantes  (Romberg) 
la  douleur  cervicale  (Blasius),  manquent  ordinairement  ;  quant  à  la  faculté 
de  sensibilité,  elle  est  intacte,  ou  bien  elle  est  diminuée  dans  tous  ses  modes. 
Benedikt,  qui  a  soigneusement  étudié  les  réactions  électriques  (1),  a  noté 

(1)  Benedikt,  Die  Resultate  der  elektrhchen  Untersuchung  und  Behandlung  (Med. 
chir.  Rundschau.  Wicn,  186Û). 
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dans  plusieurs  cas,  au  début,  une  exagération  de  la  sensibilité  réflexe,  en 
ce  sons  qu'en  agissanl  sur  La  colonne  cervicale,  il  pouvait  provoquer  plus  fa- 
cilement qu'à  l'état  normal  des  sensations  subjectives  de  lumière,  d'odeur 
et  dégoût  ;  un  peu  plus  tard,  il  a  constaté  dans  l'excitabilité  sensible  et  mo- 
trice une  augmentation  qui  se  manifeste  du  centre  à  la  périphérie  ;  enfin, 
dans  une  période  plus  avancée,  il  a  trouvé  au  contraire  une  diminution  con- 
tinue dans  l'excitabilité  des  nerfs  moteurs  de  la  périphérie  au  centre. 

Sauf  complication,  les  fonctions  végétatives  ne  sont  pas  altérées  ;  l'urine 
ne  contient  d'ordinaire  ni  albumine  ni  sucre,  la  glycosurie  observée  par 
Topinard  (1)  est  exceptionnelle.  La  maladie,  toujours  longue,  embrasse  une 
période  de  plusieurs  années;  elle  en  emploie  de  trois  à  cinq  pour  atteindre 
son  maximum,  et,  parvenue  à  ce  degré,  elle  peut  encore  permettre  une 
survie  assez  prolongée.  Dans  quelques  cas,  la  durée  de  la  paralysie  agitante 
dépasse  dix  et  même  quinze  ans  ;  il  est  permis  de  supposer  qu'elle  ne  dépend 
point  alors  d'une  sclérose  du  mésocéphale.  —  La  mort,  qui  est  la  seule  ter- 
minaison jusqu'ici  connue,  résulte  du  marasme,  de  l'épuisement  nerveux 
ou  de  quelque  complication  intercurrente;  ailleurs  elle  est  produite  par  des 
eschares;  enfin,  lorsqu'elle  est  amenée  par  les  progrès  de  la  maladie  elle- 
même,  elle  est  assez  souvent  précédée  de  délire  et  de  coma.  Il  n'est  pas 
très-rare  que,  dans  les  derniers  temps,  des  évacuations  involontaires  rem- 
placent la  constipation  opiniâtre  de  la  période  d'état. 

Le  diagnostic  est  basé  sur  les  circonstances  suivantes  :  le  tremblement  est 
le  phénomène  initial;  il  est  généralisé  à  l'ensemble  du  système  musculaire; 
il  est  continuel  ;  il  détermine  des  mouvements  de  déplacement,  des  secousses, 
et  non  pas  de  simples  oscillations  sur  place;  il  coïncide  avec  un  affaiblisse- 
ment réel  de  la  force  musculaire;  il  est  indépendant  des  influences  toxiques 
(mercure,  alcool)  qui  provoquent  parfois  le  tremblement  simple. 

TRAITEMENT. 

On  ne  peut  formuler  ici  que  des  propositions  négatives  ;  Elliotson  a  guéri 
un  malade  par  le  carbonate  de  fer  à  hautes  doses,  mais  ce  succès  est  resté 
unique.  Basedow  a  vu  l'affection  suspendue  par  les  eaux  de  Teplitz;  mais  au 
bout  de  quelque  temps,  les  accidents  ont  repris  leur  cours  habituel;  Canstatt 
a  préconisé  les  bains  sulfureux;  Romberg  vante  les  affusion s  froides  dans  un 
bain  chaud,  mais  en  somme  la  thérapeutique  est  impuissante,  et  l'art  est 
réduit  à  un  traitement  palliatif.  Plusieurs  observations  ont  établi  que  la 
strychnine  et  les  exutoires  sont  plus  nuisibles  qu'utiles;  il  en  serait  de 
même,  d'après  Gull,  de  l'électricité  ;  mais  peut-être  faut-il  tenir  compte  du 

(1)  Topinard,  Gaz,  des  hôpitaux,  1866. 
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mode  d'application  et  de  l'âge  de  la  maladie.  Remak  et  Russel  Reynolds 
ont  eu  chacun  un  succès  par  le  courant  constant,  et  dans  les  cas  tout  à  fait 
récents,  alors  que  le  tremblement  est  encore  partiel,  Benedikt  a  obtenu  de 
bons  résultats  par  la  galvanisation  en  courants  spino-nerveux  (de  la  moelle 
aux  nerfs),  en  courants  dirigés  de  la  moelle  aux  racines  nerveuses.  Pour  ce 
dernier  procédé  qu'il  regarde  comme  le  plus  efficace,  il  applique  le  pôle 
cuivre  sur  la  colonne  vertébrale,  et  il  promène  le  pôle  zinc  sur  les  côtés 
des  vertèbres,  dans  la  région  correspondant  à  l'émergence  des  nerfs. 

CHAPITRE  II. 

CHORÉE  (1). 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L'appareil  de  transmission  motrice  échelonné  dans  toute  la  hauteur  de 
la  moelle  a  la  propriété  de  transmettre  des  mouvements  composés,  harmo- 
nisés par  une  coordination  préétablie.   La  condition  anatomique  de  cette 

(1)  Bouteille,  Traité  de  la  chorée  ou  danse  de  Saint-Guy,  Paris,  1810.  —  Carrere 
de  Bussy,  Essai  sur  la  chorée.  Montpellier,  1822.  —  Roeser,  Hufeland's  Journal, 
1828.  —  Bouillaud,  art.  Chorée,  in  Dict.  de  méd.  et  de  chir,  prat.,  1830.  — Bright, 
Reports  of  médical  Cases,  II.  London,  1834.  —  Cases  of  spasmodic  diseuse  accompa~ 
nying  affections  of  the  Pericurdium  (Med.-chir.  Trans.,  1839).  —  Blache,  art.  Chorée, 
in  Dict.  en  30  volumes,  1834. —  Erdmann,  Der  Veitstanz.  Kazan,  1843.  —  Sbe  (G.), 
De  la  chorée  et  des  affections  nerveuses,  etc.  (Mém.  de  l'Acad.  de  méd.,  1850).  — - 
—  Sknhouse  Kihkes,  Cases  illustrating  the  Association  of  Chorea  u  ith  Rheumatism  and 
Diseuses  of  the  Heurt  [London  med.  Gaz.,  1850.  —  Mal.  Times  and  Gaz.,  1863).  — 
Leudét,  Sur  les  chorées  sa?is  complication  terminées  pur  tu  mort  (Guz.  méd.  Puris, 
1854).  —  Todd,  On  Puralysis  and  other  Affections  of  the  Neruous  System.  London, 
1854.  —  Moynier,  De  la  chorée,  thèse  de  Paris,  1855.  —  Long,  Co>isidérntions  sur 
la  chorée,  thèse  de  Paris,  1860.  —  Bond,  On  the  pathology  of  Chorea  (British  and 
foreign  med.-chir.  Review,  1860).  — Quantix,  De  lu  chorée.  Paris,  1862.  — Peacock, 
On  Chorea  (British  and  foreign  med.-chir  Rewieu,  1864).  —  Roger,  Sèméiotique  des 
maladies  de  l'enfance.  Paris,  1864.  —  E.  Cyon,  Die  Chorea  und  ihr  Zusummenhung 
mit  Gelenkrheumutismus,  etc.  [Med.  Jahrbiicher,  1865).  —  Rixen,  De  chorea  minore. 
Berolini,  1865.  —  Spitzmùller,  Vcrhultniss  der  Chorea  zum  Rhcumutismus  (Wochen- 
hlutt  der  K.K.  Gesells.  der  Aerztc  in  Wien,  1866.  —  Benedikt,  Sitzungsbericht  des 
Doctoren  Collegiums  (Wiener  med.  Presse,  18G6).  — Oesterreich.  Zeitschr.  fur  prakt. 
Heilk.,  1867.  —  Rousse,  De  la  douleur  provoquée  chez  les  choréiques,  thèse  de  Paris, 
1866.  —  Ogi.e,  On  chorea  (Med.  Times  and  Guz.,  1866).  —  British  and  for.  med.- 
chir.  Review,  1868.  —  Simon  (J.),  art.  Chorée,  in  Nouveau  Dict.  de  méd.  et  de  chir. 
pratiques.  Paris,  1867.  —  Vecchietti,  Sulla  Corca.  Bologna,  1867. 
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propriété  est  le  groupement  des  cellules  motrices  en  territoires  distincts, 
unis  à  l'encéphale  par  des  fibres  qui  apportent  l'incitation  volontaire,  unis 
parles  racines  motrices  aux  muscles  d'un  même  groupe,  c'est-à-dire  à  tous  les 
muscles  directs  et  antagonistes,  qui  sont  naturellement  associés  dans  l' exécution 
d'un  mouvement.  L&  condition  physiologique  de  cette  propriété  est  lapropaga- 
tion  de  l'incitation  motrice  volontaire  à  des  éléments  nerveux  qui  ne  l'ont  pas 
directement  reçue  ;  cette  propagation,  involontaire  et  fatale,  a  pour  agents 
les  cellules  de  la  substance  grise  et  les  prolongements  par  lesquels  elles  sont 
reliées  entre  elles  et  avec  les  racines  motrices;  c'est  là  le  phénomène  auquel 
j'ai  donné  le  nom  d' irradiations  spinales  (1),  et  si  la  disposition  anatomique 
qui  vient  d'être  rappelée  est  une  condition  primordiale  de  la  coordination 
motrice,  c'est  simplement  parce  qu'elle  favorise  les  irradiations  tout  en 
les  maintenant  dans  les  limites  normales.  L'appareil  spinal  moteur  est  donc 
à  la  fois  un  appareil  de  transmission  et  de  coordination;  ce  n'est  pas  tout  : 
cet  appareil  possède  une  certaine  autonomie,  en  vertu  de  laquelle  il  peut 
entrer  en  activité,  indépendamment  de  toute  incitation  volontaire,  sous  l'in- 
fluence d'excitations  inconscientes,  psychiques,  somatiques  ou  extérieures,  et 
ces  mouvements,  produits  en  dehors  de  la  volonté,  ont  les  mêmes  qualités 
d'association  et  de  coordination  que  les  mouvements  volontaires,  parce  que 
ces  qualités  sont  innées  et  inhérentes  à  la  constitution  même  de  l'instru- 
ment. Cela  est  démontré  par  les  mouvements  automatiques  qui  persistent 
après  la  décapitation,  ou  l'ablation  des  hémisphères  cérébraux. 

Supposons  maintenant  que  l'harmonie  préétablie  de  cet  appareil  soit 
rompue  par  une  augmentation  d'excitabilité  dans  ses  éléments;  ce  désordre 
aura  nécessairement  les  effets  que  voici  :  à  un  premier  degré  la  diffusion  de 
l'incitation  motrice  (volontaire  ou  non)  dans  les  groupes  cellulaires  est  accrue, 
et  le  mouvement  produit  est  altéré  par  la  contraction  exagérée  de  certains 
muscles  et  la  contraction  intempestive  de  certains  autres  (antagonistes).  Ces 
contractions  vicieuses  viennent  à  la  traverse  du  mouvement  normal,  le 
dévient  de  sa  direction,  et  en  rendent  l'exécution  difficile  et  irrégulière; 
mais  le  mouvement  ainsi  altéré  conserve  encore  quelque  chose  des  condi- 
tions physiologiques,  il  n'a  lieu  que  lorsqu'il  est  provoqué  par  l'une  quel- 
conque des  excitations  naturelles  (volonté,  impressions  centripètes  des  nerfs 
plantaires,  etc.)  qui  mettent  en  jeu  l'appareil  spinal  moteur  ;  en  l'absence 
de  ces  excitations,  pendant  le  repos,  il  n'y  a  pas  de  désordre  appréciable. 
Arrivons  à  un  degré  plus  élevé,  supposons  que  l'excitabilité  de  l'appareil 
soit  tellement  accrue  qu'il  entre  en  activité  spontanément,  ou  sous  l'influence 

(1)  Dans  mon  travailsur  les  paraplégies  et  l'ataxic  (1864) ,  j'ai  exposé  clans  tous  ses 
détails  la  question  de  l'harmonie  préétablie  dans  la  moelle,  j'ai  signalé  le  rôle  des 
irradiations  spinales,  et  j'ai  appliqué  cette  donnée  neuve  à  l'interprétation  générale  des 
désordres  de  la  coordination  motrice. 
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d'excitations  légères,  qui  M' état  sain  sont  impuissantes  à  déterminer  des  réac- 
tions motrices,  il  est  clair  qu'au  désordre  précédent  s'en  ajoutera  un  autre 
qui  consistera  dans  la  production  des  mouvements  anormaux  en  l'absence 
de  toute  excitation  suffisante;  il  n'y  avait  tout  à  l'heure  désordre  ou  ataxie 
que  pendant  le  mouvement,  il  y  aura  maintenant  ataxie  pendant  le  repos 
aussi  bien  que  pendant  le  mouvement.  Or,  cette  doulde  modalité  existe  dans 
la  chorée,  névrose  caractérisée  par  des  mouvements  vicieux,  spontanés  ou  réflexes, 
<jui  altèrent  le  mouvement  volontaire  et  persistent  pendant  le  repos.  Au  point  de 
vue  pathogénique,  la  chorée  peut  donc  être  définie  une  hyperkiuésie  de 
V appareil  de  transmission  et  de  coordination  motrices  (1). 

Causes.  —  Parmi  les  causes  MUSDlteoSANTBS  de  la  maladie,  il  faut  ranger 
en  première  ligne  l'impressionnabilité  innée  ou  acquise  du  ssslème  ner- 
veux; qu'on  y  voie,  avec  Cyon,  une  disposition  vicieuse  congénitale  du  sys- 
tème de  coordination,  ou  simplement  cette  tendance  particulièrequeplusieurs 
auteurs  ont  spécifiée  par  les  mots  spasmophilie,  convulsibilité,  peu  importe, 
le  fait  fondamental  est  positif,  la  chorée  comme  les  autres  maladies  in- 
ternes, ne  se  développe  que  chez  les  individus  qui  sont  sous  le  coup  d'une 
prédisposition  innée  ou  accidentelle.  En  effet,  les  causes  déterminantes  de 
la  névrose  sont  bien  connues,  et  l'on  en  constate  journellement  l'existence 
chez  des  sujets  qui  ne  sont  jamais  atteints  de  chorée,  circonstance  qui 
démontre  clairement  l'importance  prépondérante  de  la  prédisposition. 
Transmissible  par  hérédité ,  la  danse  de  Saint-Guy  a  sa  plus  grande  fré- 
quence à  l'époque  de  la  seconde  dentition,  et  au  moment  de  la  puberté; 
elle  est  plus  commune  dans  le  sexe  féminin,  qui  présente  une  cause  pré- 
disposante spéciale,  la  grossesse  (chorea  gravidarum)  (2). 

Les  causes  déterminantes  sont  psychiques  ou  somatiques;  au  nombre  des 
premières  sont  les  émotions  morales  (frayeur,  colère)  et  Y  imitation;  parmi 
les  secondes,  les  plus  puissantes  sont  le  rhumatisme  articulaire,  Yendo-pé- 
ricardite,  les  vers  intestinaux,  Y  onanisme,  Y  anémie,  et  dans  quelques  cas  rares 
Yintoxication  mercurielle.  Comme  toutes  les  formes  convulsives,  la  chorée 
peut  être  provoquée  parie  mécanisme  de  l'acte  réflexe;  ainsi,  chez  le  gar* 
çonde  seize  ans  dont  parle  Rixen,  la  névrose  était  le  résultat  d'un  polit  ab- 
cès  du  pied  contenant  un  fragment  d'aiguille;  les  faits  de  ce  genre  justifient 
l'interprétation  des  auteurs  qui  regardent  la  chorée  cardiaque,  celle  du 
rhumatisme  articulaire  et  celle  des  vers  intestinaux  comme  des  chorées 
réflexes. 

(1)  Chez  des  chiens  choréiques,  Chameau  a  vu  les  mouvements  anormaux  persister 
après  la  section  de  la  moelle  dans  la  région  atloïdienne,  aussi  longtemps  que  le  cœur 
continuait  de  battre  (Arch.  yén.  de  méd.,  1865). 

(2)  Mosler,  UeberChorea  gravidarum  (Virchow's  Archiv,  XXIII,  1862).  —  Jaccoud, 
Sur  la  chorée  des  femmes  grosses,  iu  Leçon*  declinique  médicale.  Paris,  1867-1869. 


CHORÉE. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (4). 

11  convient  d'éliminer  ici  les  lésions  extrêmement  disparates  signalées  par 
les  observateurs  qui  n'ont  pas  pris  le  soin  de  séparer  les  mouvements  eho- 
réil'oi  mcs  symptomatiques  des  lésions  commîmes  de  l'axe  cérébro-spinal,  et 
la  chorée  proprement  dite;  les  tubercules  du  cerveau,  l' atrophie  et  le  ra- 
mollissement des  hémisphères,  les  hémorrhngies  méningées,  les  tumeurs 
vertébrales  (hypertrophie  de  l'apophyse  odontoïde,  Froriep)sont  les  princi- 
pales altérations  qui  tombent  sous  le  coup  de  cette  remarque.  Les  seules 
lésions  qui  appartiennent  à  la  chorée  mortelle  sont  les  congestions  cérébro- 
spinales (Ogle),  le  ramollissement,  la  sclérose  de  la  moelle  signalée  par  Ko- 
kitansky  et  Domine,  et  la  dégénérescence  granuleuse  des  cellules  de  la 
substance  grise  indiquée  par  LockhartClarke.  Si  l'on  songe  au  grand  nombre 
de  chorées  qui  guérissent  et  à  la  gravité  irréparable  de  ces  lésions,  il  est 
difficile  de  les  tenir  pour  primitives  et  constantes;  ce  sont  sans  doute  des 
altérations  secondaires  produites  à  la  longue  par  l'irritation  fonctionnelle  de 
l'organe.  Cette  manière  de  voir,  qui  est  celle  de  Rokitansky,  de  Demme  et 
d'iiisenmann,  a  pour  elle  les  autopsies  restées  négatives  malgré  l'examen 
microscopique  (Eisenmann). 

SYMPTOMES. 

Le  plus  souvent,  le  développement  de  la  maladie  est  graduel,  et  il  existe 
alors  une  période  initiale  durant  laquelle  on  observe  isolé  le  premier  degré 
du  désordre  de  la  rnotilité  ;  les  mouvements  volontaires,  surtout  les  mouve- 
ments délicats  de  préhension,  sont  altérés;  mais  il  n'y  a  pas  encore  de  mou- 
vements involontaires  pendant  le  repos.  Cette  période,  dont  la  caractéristique 
n'a  pas  été  mise  en  lumière,  justifie  l'interprétation  pathogénique  précé- 
dente. Les  phénomènes  primitifs  de  la  chorée  sont  fréquemment  méconnus 
tant  ils  sont  peu  marqués;  lorsque  les  enfants  s'animent  en  parlant  ou  con- 
centrent leur  attention  sur  quelque  objet,  leurs  traits  sont  soudainement  dé- 
viés par  une  grimace  qui  disparaît  aussitôt,  et  les  parents  ne  voyant  là  qu'un 
effet  de  la  volonté  s'empressent  de  morigéner  le  malade  pour  le  corriger  de 

(1)  Bazin,  Chorée  avec  plaques  osseuses  de  V arachnoïde,  thèse  de  Paris,  1834.  — 
Lklut,  Chorée  avec  fausses  membranes  arachnoïdiennes  {Gaz.  méd.  Paris,  1841).  — 
Fhichard,  Altérations  médullaires  duns  la  chorée  {Journal  complémentaire  du  Dict.  des 
sciences  médie.,  1841). —  Rokitansky,  Ceber  Bindegewebswuchcrung  im  Ncrvcnsystem. 
Wien  1857.  —  C\ze.nave  (do  Pau),  Ramollissement  médullaire  dans  la  chorée  {Gaz. 
des  hôp,,  1858).  —  Demme,  Beitrâijc  zur  pnth.  Anatomie  des  Tetanus.  Leipzig  und 
Heidelberg,  1859.  —  Goodvellow,  Mèd.  Times  and  Gaz.,  1862.  —  Ogle,  On  Chorea 
{British  and  for.  med.-chir.  Review,  1868). 
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celle  habitude;  or  comme  les  émotions  morales  sont  l'une  des  causes  les  plus 
puissantes  d'aggravation  des  phénomènes  choréiques,  les  réprimandes,  bien 
loin  d'avoir  l'effet  attendu,  exagèrent  le  mal  sous  les  yeux  mêmes  des  pa- 
rents qui  n'en  grondent  que  de  plus  belle.  Dans  d'autres  cas,  c'est  dans  les 
membres  que  se  manifestent  les  premiers  symptômes;  la  démarche,  qui  est 
ordinairement  régulière,  devient  par  instants  bizarre  et  désordonnée;  l'en- 
fant laisse  tomber  les  objets,  ou  bien  il  répand  sur  ses  vêtements  ses  aliments 
et  ses  boissons,  tous  accidents  qui  sont  d'abord  mis  sur  le  compte  de  l'étour- 
derie  ou  de  la  maladresse.  Bientôt  pourtant,  la  persistance  de  ces  phéno- 
mènes et  l'apparition  de  mouvements  involontaires  pendant  le  repos  révèlent 
la  véritable  signification  de  ces  désordres. 

Une  fois  confirmée  et  généralisée,  la  maladie  présente  une  physionomie 
caractéristique  pour  laquelle  on  ne  saurait  trouver  de  meilleure  formule  que 
celle  qui  a  été  proposée  par  le  professeur  Bouillaud ,  c'est  une  véritable  folie 
musculaire.  Des  contractions  incoercibles  agitent  en  tous  sens  les  muscles 
de  la  face,  le  front  se  plisse  et  se  détend,  les  sourcils  se  rapprochent  et  s'écar- 
tent, les  paupières  se  ferment  et  s'ouvrent,  les  commissures  buccales  sont 
entraînées  en  dehors,  puis  vivement  ramenées  l'une  sur  l'autre,  et  ces  mou- 
vements opposés  se  succèdent  avec  une  telle  rapidité  que  le  visage  présente 
presque  dans  le  même  instant  les  expressions  contradictoires  de  la  joie,  du 
chagrin  ou  de  la  colère.  Souvent  aussi  l'agitation  porte  sur  les  muscles  de  la 
langue  qui  est  brusquement  projetée  hors  de  la  bouche,  et  la  mobilité  gri- 
maçante du  masque  facial  est  alors  tellement  bizarre  qu'elle  provoque  le 
rire  des  observateurs  les  plus  sympathiques.  La  tête  subit  des  mouvements 
de  totalité  dont  le  sens  n'a  rien  de  constant,  mais  qui  sont  assez  souvent 
uniformes  chez  un  même  malade;  les  épaules,  brusquement  soulevées, 
retombent  pour  être  ensuite  entraînées  en  arrière  ou  en  avant,  les  mem- 
bres supérieurs  exécutent  des  mouvements  de  circumduction  qui  sont  eux- 
mêmes  irréguliers,  parce  qu'ils  sont  interrompus  par  des  contractions,  qui 
dévient  le  membre  ou  l'un  de  ses  segments  dans  la  flexion,  dans  l'exten- 
sion, dans  l'abduction  ou  dans  l'adduction  ;  en  même  temps  des  mouvements 
alternatifs  de  pronation  et  de  supination  ont  lieu  dansles  articulations  du  coude, 
les  doigts  se  fléchissent  et  s'étendent,  bref,  les  oscillations  d'ensemble  et  les 
oscillations  partielles  sont  variées  de  mille  manières,  et  produisent  par  leurs 
innombrables  combinaisons  une  agitation  gcsliculatoirc  qui  échappe  à  toute 
description  synthétique.  Moins  prononcées  dansles  membres  abdominaux, 
les  conlractions  choréiques  y  existent  également,  et  dans  les  muscles  du  tronc 
elles  ont  pour  effets  des  déviations  subites  de  la  colonne  vertébrale  dans  le 
sens  latéral,  ou  dans  le  sens  antéro-postérieur.  Les  muscles  respiratoires, 
ceux  du  larynx,  ceux  du  pharynx  et  les  sphincters  échappent  ordinaire- 
ment au  désordre,  ce  qui  peut  s'expliquer  par  l'origine  très-élevée  des 
nerfs  qui  les  animent. 
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Que  le  malade  soit  assis  ou  couché,  l'agitation  persiste,  parfois  même  il 
ne  peut  se  maintenir  sur  son  siège,  ou  bien  il  est  entraîné  malgré  ses  efforts 
vers  le  pied  de  son  lit,  ou  jeté  violemment  en  dehors  par  une  contraction 
plus  énergique  qui  le. soulève  en  totalité.  Lorsque  la  danse  de  Saint-Guy 
atteint  ce  degré  de  violence,  le  patient,  cela  va  sans  dire,  ne  peut  quitter 
le  lit,  et  il  n'est  pas  toujours  facile  de  le  préserver  des  lésions  traumati- 
ques,  auxquelles  l'expose  la  convulsion  incessante  du  système  musculaire. 
Tout  en  étant  générale,  la  chorée  est  loin  d'avoir  toujours  cette  intensité, 
et  depuis  ces  formes  extrêmes  jusqu'aux  formes  légères  dans  lesquelles  les 
membres  et  la  face  sont  agités  de  temps  en  temps  par  quelques  secousses 
peu  étendues  on  observe  à  vrai  dire  tous  les  intermédiaires.  L'ataxie  cho- 
réique  n'est  pas  toujours  égale  dans  les  deux  cotés  du  corps,  et  elle  prédo- 
mine le  plus  ordinairement  à  gauche,  ainsi  que  l'a  établi  le  professeur  Sée 
dans  son  remarquable  travail  ;  dans  d'autres  cas,  la  chorée  est  positivement 
unilatérale  (hémichorée),  ailleurs  enfin  elle  est  partielle,  disposition  assez 
commune  au  début  et  vers  la  lin  de  la  maladie. 

(Quelles  que  soient  leur  intensité  et  leur  étendue,  les  mouvements  convul- 
sifs  sont  instantanément  exagérés  lorsque  le  malade  s'observe  ou  que,  se 
sachant  observé,  il  fait  effort  pour  dominer  l'agitation  ;  il  semble  que  l'im- 
pulsion volontaire  ne  soit  alors  qu'un  excitant  additionel  qui  vient  accroître 
l'hypcrkinésie  morbide  du  système  spinal  ;  au  surplus,  toutes  les  impressions 
vives,  physiques  ou  morales,  ont  la  môme  influence  aggravante.  Dans  les 
chorées  violentes,  le  sommeil  est  impossible,  et  l'épuisement  que  produit 
l'insomnie  prolongée  est  un  des  dangers  de  la  maladie  ;  dans  les  formes 
moyennes  et  légères  le  malade  a  plus  ou  moins  de  peine  à  s'endormir,  mais 
il  y  parvient,  et  ce  sommeil  est  doublement  réparateur,  car  il  fait  cesser  la 
convulsion.  Marshall  Hall  a  signalé,  à  ce  sujet,  un  fait  bien  intéres- 
sant; le  repos  n'est  complet  qu'à  la  condition  que  le  malade  n'ait  pas  de 
rêves;  dans  le  cas  contraire,  les  mouvements  reparaissent,  atténués,  mais 
non  douteux.  Or,  si,  remontant  au  delà  du  fait,  nous  en  cherchons  la  raison 
physiologique,  nous  y  trouverons  une  conlirmation  positive  de  l'opinion  que 
j'ai  formulée  touchant  l'influence  aggravante  de  la  volonté.  Le  sommeil 
sans  rêves  c'est  l'anéantissement  de  l'idéation  ;  aucune  excitation  cérébrale 
accidentelle  n'arrive  alors  à  la  moelle,  l'épuisement  spinal  qui  a  permis  le 
sommeil,  persiste  sans  être  troublé,  le  repos  est  absolu.  Mais,  dans  l'état  de 
rêve,  l'idéation  n'est  pas  éteinte,  elle  est  active;  des  impulsions  motrices 
naissent  en  rapport  avec  l'idée  formée  dans  le  sensorium,  et  ces  impulsions 
transmises  à  la  moelle,  qui  doit  les  réaliser  et  les  transformer  en  actes,  sont 
pour  elle  autant  d'excitations  qui  la  font  sortir  de  son  inertie;  elle  en  sort 
avec  la  modalité  anormale  qui  est  le  fait  de  la  maladie,  et  les  mouvements 
choréiques  reparaissent. 

On  conçoit  aisément  l'entrave  que  la  contraction  involontaire  des  muscles 
jaccocd.  L  —  28 
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apporte  dans  l'accomplissement  des  mouvements  volontaires;  môme  dans 
les  cas  légers,  les  mouvements  délicats  des  doigts  sont  gênés  au  point  de 
rendre  certains  travaux  (couture,  jeu  des  instruments  de  musique)  impos- 
sibles ;  dans  les  cas  de  moyenne  intensité,  et  a  fortiori  dans  les  cas  extrêmes, 
le  malade  ne  peut  se  vêtir  ni  porter  les  aliments  à  sa  bouche,  souvent  même 
ce  n'est  qu'après  plusieurs  tentatives  infructueuses  et  avec  de  longs  détours 
qu'il  peut  serrer  la  main  qu'on  lui  présente;  l'articulation  des  sons  est 
incorrecte  et  confuse  ;  la  locomotion,  si  elle  est  possible,  est  hésitante  et 
irrégulière.  Tout  cela  se  comprend  aisément,  je  n'insiste  que  sur  un  point; 
quelque  violente  que  soit  la  maladie,  le  mouvement  volontaire  est  toujours 
possible,  en  ce  sens  que  le  malade  peut  toujours  commencer  le  mouvement 
voulu;  mais  le  but  n'est  pas  atteint  ou  ne  l'est  que  difficilement,  parce  que 
les  excitations  automatiques  involontaires,  exagérant  la  contraction  des  mus- 
cles directs  ou  provoquant  celle  des  antagonistes,  dévient  à  chaque  instant 
le  mouvement  de  la  direction  convenable  pour  l'accomplissement  de  la 
détermination  intentionelle. 

L'excitabilité  réflexe  chez  les  clioréiques  est  ordinairement  accrue,  ainsi 
que  l'excitabilité  électrique  qui  présente  une  exagération  considérable,  soit 
pour  le  mouvement,  soit  pour  la  sensation  ;  l'impressionnabilité  de  la  peau  est 
surtout  marquée  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  et  l'électrisation  de  cette 
région  provoque  des  secousses  réflexes  dans  le  tronc  et  même  dans  les 
membres.  Chez  une  femme  atteinte  d'hémichorée,  j'ai  constaté  que  les  se- 
cousses réflexes  n'avaient  lieu  que  du  côté  malade. — La  sensibilité  tactile  reste 
souvent  normale  ;  dans  le  cas  contraire,  l'hyperesthésie  est  plus  fréquente 
que  l'anesthésie;  celle-là  se  présente  parfois  sous  forme  de  points  doulou- 
reux correspondant  au  trajet  de  certains  nerfs,  et  la  pression  sur  ces  points 
(points  choréiques  de  Rousse)  exagère  momentanément  les  mouvements  anor- 
maux. Quant  à  la  douleur  dorsale,  à  laquelle  Stiebel  attachait  une  si  grande 
importance,  elle  est  loin  d'être  constante. —  Les  sécrétions  et  la  nutrition  sont 
intactes,  à  moins  que  la  maladie  ne  soit  longue  et  grave,  auquel  cas  l'agita- 
tion et  l'insomnie  finissent  par  amener  l'amaigrissement  et  l'anémie.  Les 
fonctions  de  respiration  et  de  circulation  ne  subissent  aucune  atteinte  sé- 
rieuse; toutefois,  on  observe  assez  souvent  une  modification  dans  le  rhythme 
de  l'action  du  coeur  dont  les  battements  deviennent  irréguliers,  inégaux, 
tumultueux,  et  peuvent  même  s'accompagner  d'un  souffle  systolique  tem- 
poraire. A  moins  qu'on  ne  soit  parfaitement  éclairé  sur  les  antécédents  du 
malade,  il  faut  se  garder  de  voir  dans  ces  phénomènes  le  reliquat  d'une  en- 
docardite antérieure,  ce  sont  des  troubles  nerveux  contemporains  de  la  cho- 
rée,  produits  par  elle  et  qui  disparaissent  avec  elle  (1).  Il  résulte  même 

(1)  Spitzmuller,  Verhaltniss  der  Chorea  zum  Rheumntismus  (Wochenblntt  der  K.  K. 
Gesells.  der  Aerzte  in  Wien,  1866). 
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d'une  observation  de  Bencdikt  que  ces  anomalies  cardiacjues  peuvent  être 
guéries  avant  la  ehorée  par  la  galvanisation  du  nerf  vague  et  du  sympa- 
thique au  cou.  Les  pupilles  sont  dilatées  et  paresseuses  pendant  la  périodo 
ci  état  de  La  maladie,  cl  le  retour  de  leur  eontractilité  cl  de  leur  diamètre 
normaux  est  un  des  signes  les  plus  précoces  de  l'amélioration  (t'eacock). 

Indépendamment  des  changements  qu'elle  produit  dans  le  caractère,  qui 
devient  sombre,  irritable,  taciturne,  la  chorée,  lorsqu'elle  se  prolonge,  peut 
amener  des  modifications  notables  dans  les  fonctions  cérébrales  ;  la  mémoire 
et  l'attention  faiblissent,  la  sensibilité  morale  s'émousse.  Certains .  malades 
sont  sujets  à  des  hallucinations  de  la  vue  qui  reviennent  surtout  le  soir; 
enfin,  on  observe  parfois  un  délire  maniaque  qui  succède  graduellement 
aux  hallucinations  et  est  provoqué  par  elles,  ou  bien  qui  nait  spontanément 
sans  systématisation  précise.  Les  observations  de  Marcé  ont  établi  que  ce 
délire  se  termine  par  la  mort  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  (1). 

La  marche  de  la  maladie  est  continue,  et  sa  durée  ordinaire  est  comprise 
entre  deux  mois  et  deux  mois  et  demi;  il  ne. s'agit  ici  que  de  la  chorée  aban- 
donnée à  elle-même,  certaines  méthodes  de  traitement  abrégeant  notable- 
ment ce  ternie  ;  alors  même  qu'elle  n'est  pas  combattue,  la  névrose  a  une 
tendance  naturelle  à  la  guérison,  ce  fait  important  a  été  clairement  établi 
par  les  recherches  du  professeur  Sée.  Il  est  exceptionnel  que  les  acci- 
dents se  prolongent  au  delà  de  trois  mois  ;  quant  aux  chorées  qui  persistent 
et  deviennent  une  habitude  de  toute  la  vie,  elles  sont  extrêmement  rares) 
il  est  assez  fréquent  en  revanche  que  la  guérison,  bien  que  confirmée,  ne 
soit  pas  tout  à  fait  complète  et  que  le  malade  conserve  quelques  tressaille- 
ments involontaires;  certains  tics  n'ont  pas  d'autre  origine.  Les  rechutes  et 
les  récidives  sont  communes;  un  enfant  qui  a  été  atteint  de  chorée  à  l'âge 
de  six  ou  sept  ans  y  est  grandement  exposé  à  l'âge  de  la  puberté,  et  les 
femmes  qui  deviennent  choréiques  lors  de  leur  première  grossesse  (qu'elles 
l'aient  été  ou  non  pendant  l'enfance)  sont  quelquefois  reprises  dans  leurs 
grossesses  ultérieures.  Les  maladies  fébriles  intercurrentes  exercent  sur  la 
chorée  une  influence  complexe  qui  a  été  très-bien  analysée  par  Sée;  pen- 
dant le  prodrome  et  pendant  la  période  d'augment,  les  mouvements  convul- 
sifs  sont  exagérés,  mais  durant  la  période  d'état  la  jactitation  diminue;  et  si 
elle  ne  disparaît  pas  avec  la  fièvre,  elle  est  tout  au  moins  plus  facilement 
vaincue  par  le  traitement. 

Bien  que  le  pronostic  soit  en  général  favorable,  cependant  la  chorée  peut 
causer  la  mort,  indépendamment  de  toute  complication,  par  l'épuisement 
nerveux  et  l'insomnie  qui  résultent  de  l'agitation  ;  les  désordres  intellectuels 
sont  au  nombre  des  accidents  les  plus  redoutables,  car,  lorsqu'ils  ne  sont 
pas  mortels,  ils  peuvent  persister  définitivement.  La  chorée  des  femmes 


(1)  Marcé,  De  l'état  mental  dans  la  chorée  (Mém.  de  l'Acad.  de  rnéd.,  1860). 
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arômes  offre,  au  point  de  vue  du  pronostic,  quelques  particularités  impor- 
tantes: elle  prédispose  à  l'avortement  ou  à  l'accouchement  prématuré  et 
présente  par  la  même  une  mortalité  supérieure  à  celle  de  la  choree  infan- 
ile  •  sur  31  cas  de  chorea  gravidarum  que  j'ai  réunisse  trouve  quatre  morts, 
e'esU-dire  une  proportion  de  1  sur  7,75,  et  le  relevé  de  Sée  nous  montre 
que  sur  158  malades,  9  seulement  ont  succombe,  c  est-a-dire  1  sui 
17  à  18  Quant  à  la  durée  de  la  chorée  de  la  grossesse,  elle  est  en 
général  mesurée  par  celle  de  la  gestation  ;  après  l'accouchement  les 
convulsions  perdent  de  leur  violence  et  de  leur  étendue,  et  elles  s  étei- 
gnent graduellement  en  quelques  jours.  La  terminaison  brusque  est  beau- 
coup plus  rare;  il  est  exceptionnel  que  la  chorée  disparaisse  avant  la  déli- 
vrance, cependant  j'ai  vu  un  exemple  de  cette  terminaison  précoce  ;  en 
revanche,  un  fait  de  Romberg  démontre  que  la  névrose  peut  survivre  a  1  ac- 
couchement et  devenir  incurable. 


DIAGNOSTIC. 


La  persistance  du  mouvement  choréique,  en  l'absence  de  tout  mouve- 
ment volontaire,  est  le  caractère  diagnostic  fondamental  ;  il  sépare  sans  con- 
fusion possible  l'ataxie  choréique  (ataxie  du  repos)  de  I'ataxie  locomotrice 
[ataœte  du  mouvement),  qui  ne  se  manifeste  qu'au  moment  où  le  malade 
veut  exécuter  un  mouvement.  Cette  continuité  du  mouvement  choréique, 
les  caractères  intrinsèques  qu'il  présente,  l'absence  de  symptômes  cérébraux, 
distinguent  la  chorée  de  ce  désordre  bizarre  de  la  motHité  auquel  Romberg 
a  donné  le  nom  de  crampes  statiques;  ici  le  mouvement  anormal  n'est  plus 
continu,  il  revient  par  accès,  et  il  a  pour  effet  constant  et  nécessaire  une  lo- 
comotion du  malade.  Ce  n'est  pas  une  agitation  motrice  sur  place,  c'est  un 
mouvement  de  translation  auquel  le  patient  ne  peut  résister  ;  chez  le  même 
individu,  ce  mouvement  a  toujours  lieu  dans  le  même  sens,  en  avant,  en 
arrière,  à  droite  ou  à  gauche,  et  il  coexiste  avec  d'autres  accidents  qui  dé- 
notent une  lésion  de  l'encéphale.  Pour  rappeler  les  caractères  principaux 
de  ces  mouvements  incoercibles  et  paroxystiques,  je  les  ai  nommés  impolt 
sions  locomotrices  systématisées.  —  On  a  regardé  comme  des  chorées  anor- 
males des  spasmes  localisés  et  intermittents  qui,  selon  les  effets  qu'ils  pro- 
duisent, ont  reçu  les  noms  de  chorée  malléatoire,  vibratoire,  chorée  des 
aboyeurs,  etc.  ;  mais  ces  mouvements  ne  sont  pas  continus,  ils  peuvent  être 
suspendus  momentanément  par  un  effort  énergique  de  la  volonté  ou  par  la 
contention  de  la  partie  qui  se  meut,  enfin  ils  sont  le  plus  ordinairement  liés 
à  l'hvstérie.  Ces  particularités  les  distinguent  nettement  de  la  chorée,  et, 
pour  faire  cesser  l'équivoque  à  laquelle  donne  lieu  l'expression  chorée  anor- 
male, j'ai  désigné  ces  désordres  spasmodiques  sous  le  nom  de  spasmes  rhyth- 
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mioues.  —  Dubini,  et  après  lui  d'autres  médecins  italiens,  ont  donné  la  qua- 
lification de  chorée  électrique  à  une  maladie  fort  obscure,  qui  ne  mérite 
certainement  pas  le  nom  de  chorée.  Le  mal  débute  subitement  par  des  dou- 
leurs dorsales  auxquelles  se  joignent  bientôt  des  irradiations  dans  les  mem- 
bres, puis  apparaissent  des  attaques  eonvulsives,  presque  toujours  épilepti- 
formes  ;  dans  l'intervalle  des  accès,  le  malade  est  dans  un  état  de  somnolence 
voisin  du  coma;  la  mort  est  constante  et  rapide.  Longtemps  confinée  en 
Italie,  cette  maladie  a  été  vue  par  quelques  médecins  allemands  (Weber, 
Behrend)  ;  on  peut  discuter  si  c'est  là  une  forme  particulière  de  typhus 
cérébro-spinal,  ou  une  méningite  anormale,  mais  ce  qui  est  certain,  c'est 
que  ce  n'est  point  une  chorée,  et  qu'il  faut  laisser  de  coté  un  nom  qui  im- 
plique une  assimilation  erronée. 


TRAITEMENT. 


Les  indications  causales,  quoique  peu  nombreuses,  doivent  être  recher- 
chées avec  soin,  car  chacune  d'elles  impose  un  traitement  particulier;  l'ané- 
mie indique  la  médication  reconstituante,  en  particulier  le  carbonate  de  fer 
vanté  à  l'égal  d'un  spécifique  par  les  médecins  anglais;  on  peut  également 
employer  le  cyanure  ou  le  valérianate  de  fer.  L'existence  d'antécédents  rhu- 
matismaux doit  faire  préférer  le  traitement  par  les  bains  sulfureux;  les  ver- 
mifuges sont  indiqués  dans  tous  les  cas  où  l'on  soupçonne  la  présence  de 
vers  intestinaux;  enfin,  avant  de  renoncer  à  l'indication  causale,  il  convient 
de  rechercher  avec  soin  si  le  malade  présente  quelque  lésion  traumatique 
ou  spontanée  récente  qui  ait  pu  provoquer  la  névrose  par  action  réflexe; 
l'observation  précédemment  citée  de  Rixen  ne  doit  jamais  être  perdue  de 
vue. 

L'indication  pâthogénique  est  de  combattre  l'excitabilité  accrue  du  système 
spinal  ;  bien  des  méthodes  ont  été  proposées,  les  principales  sont  les  sui- 
vantes :  l'opium  a  une  efficacité  réelle,  mais  à  la  condition  d'être  donné  à 
doses  massives  ou  tout  au  inoins  jusqu'à  production  de  somnolence  ou 
d'ivresse,  ^uand  cet  état  est  dissipé,  on  reprend  la  médication;  le  procédé 
d'administration  le  plus  commode  consiste  à  donner  toutes  les  heures  une 
pilule  de  25  milligrammes.  Si  l'on  recule  devant  la  hardiesse,  de  cette  mé- 
thode qui  était  celle  de  Trousseau,  on  peut  encore  obtenir  de  bons  effets  du 
médicament  en  s' arrêtant  à  la  dose  de  20  à  30  centigrammes  par  jour,  après 
avoir  débuté  par  5  ou  10;  mais  cette  manière  de  faire  est  bien  moins  puis- 
sante. —  Les  arsenicaux  ont  donné  de  nombreux  succès  et  cela  dans  des  cas 
qui  avaient  résisté  à  d'autres  médications;  ils  sont  administrés  à  doses  pro- 
gressives sous  forme  de  solution  de  Fowler  ou  de  granules  d'un  milli- 
gramme, selon  les  préceptes  qui  ont  été  exposés  à  propos  de  l'hystérie.-— Le 
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sulfate  (V aniline  à  la  dose  do  50  à  60  centigrammes  par  jour  (Fraser)  a  été 
préconisé  par  quelques  médecins  anglais  ainsi  que  la  teinture  de  fève  de  Ca~ 
labar  (dose  :  2  grammes  d'une  teinture  faite  avec  k  grammes  de  fève  et 
30  grammes  d'alcool  rectifié)  ;  les  résultats  obtenus  sont  assez  encourageants 
pour  justifier  la  continuation  de  ces  tentatives,  mais  ils  ne  permettent  pas 
encore  de  conclusion  positive.  Au  surplus,  et  cette  remarque  porte  sur  tous 
les  médicaments  sans  distinction,  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  choréo  tend 
naturellement  à  la  guérison  entre  huit  et  dix  semaines  ;  lors  donc  que  la 
médication  ne  devient  curatrice  qu'après  cet  intervalle,  rien  n'autorise  à 
rapporter  le  succès  au  traitement.— Lorsque  l'agitation  est  violente  au  point 
d'entretenir  une  insomnie  continuelle  et  de  mettre  la  vie  du  patient  en  péril, 
il  faut  recourir  immédiatement  aux  inhalations  de  chloroforme.  Quand 
l'anesthésie  est  arrivée  à  la  résolution,  les  mouvements  cessent,  ils  ne  re- 
commencent pas  immédiatement  après  le  réveil,  et  si  l'on  répète  les  inha- 
lations plusieurs  fois  par  jour,  on  produit  ainsi  une  détente  salutaire  ;  l'action 
palliative  de  ce  traitement  ne  fait  jamais  défaut,  et  quelques  faits  démontrent 
qu'il  peut  avoir  aussi  une  action  curative.  —  On  a  tenté  de  combattre  indirec- 
tement l'excitabilité  spinale  au  moyen  d'une  perturbation  profonde  produite 
dans  l'organisme;  de  là  est  né  le  traitement  par  le  tartre  stibié  que  Gilette 
administrait  ainsi  :  le  premier  jour,  20  centigrammes  d'émétique  dans  une 
potion  gommeuse  ;  le  second  jour,  il  doublait  la  dose,  et  la  triplait  le  troi- 
sième. Il  laissait  alors  reposer  le  malade  pendant  deux,  trois  ou  quatre  jours, 
et  si  les  convulsions  n'étaient  pas  diminuées,  il  reprenait  la  série  ascendante 
en  commençant  par  une  dose  un  peu  plus  forte  ;  le  même  repos  était  ensuite 
accordé,  et  l'on  continuait  ainsi  jusqu'à  guérison.  Cette  méthode  a  donné 
de  nombreux  succès,  mais  elle  fatigue  beaucoup  les  malades,  et  elle  êxige 
une  surveillance  rigoureuse  en  raison  du  collapsus  subit  auquel  elle  les 
expose.  —  Les  massages,  les  douches  froides  et  l'électricité  (surtout  la  gal- 
vanisation ascendante  faible  le  long  de  la  colonne  vertébrale)  sont  réelle- 
ment et  rapidement  utiles;  cette  dernière  méthode,  en  particulier,  est 
d'une  puissance  incontestable,  niais  mon  expérience  personnelle  me  conduit 
à  accorder  la  première  place,  dans  le  traitement  de  la  chorée,  au  bromure 
de  potassium  et  aux  pulvérisations  d'éther.  Le  bromure  doit  être  porté  ra- 
pidement à  5  ou  6  grammes  par  jour,  aussi  je  débute  par  2  grammes;  si 
au  bout  de  deux  semaines,  de  trois  au  plus,  la  guérison  n'est  pas  obtenue 
ou  au  moins  très-avancée,  il  faut  renoncer  à  la  médication,  elle  a  échoué. 
Quant  aux  pulvérisations  d'éther,  c'est  une  méthode  nouvelle  qui  est  due  au 
docteur  Lubelski  (1);  un  jet  d'éther  sulfurique  pulvérisé  est  envoyé  sur  la 
colonne  vertébrale  dans  toute  sa  longueur  pendant  un  temps  qui  varie  de 

(1)  Lurelski,  Application  d'éther  pulvérisé  sur  la  colonne  vertébrale  dans  la  c/iorée 
(Gaz.  hebd.,  1867). 
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3  à  5  minutes.  Une  seule  séance  par  jour  suffit  dans  les  cas  légers  et 
moyens,  ou  peut  en  faire  deux  dans  les  cas  graves,  et  en  quelques  jours  la 
guérison  esl  complète;  U  a' est  pas  rare  qu'une  amélioration  notable  se  ma- 
nifeste dès  la  première  séance.  Quatre  fois  déjà  j'ai  employé  cette  méthode 
riiez  des  ehoréiques  enfants  et  adultes,  et  quatre  fois  j'ai  été  émerveillé 
moi-même  de  la  rapidité  de  la  guérison;  les  pulvérisations  ont  été  faites  au 
moyen  de  l'appareil  de  Richardson  ;  il  y  a  eu  tous  les  jours  une  séance  de 
trois  minutes,  et  le  total  maximum  a  été  de  dix;  deux  des  cas  étaient  légers, 
deux  étaient  de  moyenne  intensité;  l'un  de  ces  derniers  avait  résisté  à  la 
médication  par  le  bromure  potassique.  Aussi,  en  l'absence  d'indication  cau- 
sale particulière,  je  conseille  de  recourir  d'emblée  aux  pulvérisations  d'éther. 
Quel  que  soit  le  traitement,  l'alimentation  doit  être  réparatrice,  et  l'exercice 
en  plein  air,  le  séjour  à  la  campagne  doivent  être  sérieusement  recomman- 
das; si  l'enfant  est  menacé  ou  entaché  de  scrofule,  on  le  mettra  à  l'usage 
de  l'huile  de  foie  de  morue.  Enfin  après  la  guérison,  les  bains  froids,  les 
bains  de  nier  an  particulier  seront  avantageusement  prescrits.  Chez  les 
femmes  grosses,  il  convient  de  laisser  de  côté  l'opium  à  hautes  doses,  le 
tartre  slibié,  les  préparations  arsenicales  et  les  composés  cyaniques. 


CHAPITRE  III. 

TÉTANOS  (1). 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Lorsque  la  puissance  excito-motrice  de  la  moelle  est  artificiellement 
élevée  à  son  maximum,  les  mouvements  réflexes  incoercibles  provoqués  par 

(1)  Swan,  An  Essay  on  TeUmus.  London,  1825.  —  Hasper,  Krankheiten  der 
Tropenlundar.  Leipzig,  1831. — Finckh,  Ueber  d.  sporadischen  Starrlcrampf der  Ncuye- 
bornen.  Stuttgart,  1835.  —  Blizard  Curling,  Abhandluny  ùber  den  Tetanus  (Deutsche 
Uebersetz.  von  Moser).  Berlin,  1838.  —  Romberg,  Todd,  Hasse,  loc.  cit.  —  CArrA- 
relli,  Del  Tetano  traumatico.  Bologna,  1855.  —  Gimelle,  Du  tétanos  (Journal  de 
méd.  de  Bruxelles^  1857).  —  Bertram,  De  tetano.  Bcrolini,  1861.  —  De  Mirbeck, 
Du  tétanos  chez  l'adulte,  thèse  de  Strasbourg,  1862.  —  Leyden,  BeitrUge  zur  Pathb- 
logie  des  Tetanus  (Virchotv's  Archiu,  XXVI,  1863).  —  Asson,  Sopra  il  tetano  trau- 
matico (Giorn.  veneto  di  se.  med.,  1864).  —  Smtzer,  Zur  Lclire  des  Tetanus  trauma- 
ticus  (Wiener  med.  Wochcns.,  1867).  -  Latil,  Du  tétanos,  etc.  (Revue  de  médecine 
milil.,  1867).  —  Thomas,  Zur  Casuistik  des  Starrkrampfes  (Wiener  med.  Presse, 

1867).      Don  Martin  de  Pedro,  Nueva  Doctrina  acerca  del  Tétanos  y  de  su  Curacion, 

Madrid,  1869. 
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cette  liypri  kin.'sie  présentent  trois  caractères  distinctifs  :  ils  ont  la  forme  de 
contractions  continues  (toniques)  qui  maintiennent  les  parties  dans  une  posi- 
tion fixe;  ils  persistent  avec  une  force  sensiblement  égale  aussi  longtemps 
que  le  pouvoir  excito-moteur  de  la  moelle  n'est  point  épuisé  par  son  exagé- 
ration même  ;  l'intensité  et  la  généralisation  des  phénomènes  convulsifs  sont 
en  rapport  direct  avec  l'accroissement  de  l'excitabilité  du  centre  spinal,  mais 
elles  n'ont  aucune  relation  avec  l'intensité  ou  l'étendue  de  l'excitation  ini- 
tiale, c'est-à-dire  qu'une  excitation  très-limitée  à  la  périphérie  provoque 
dans  ces  conditions  des  secousses  toniques  généralisées.  En  raison  des  parti- 
cularités qui  les  distinguent,  ces  mouvements  ont  reçu  un  nom  spécial,  ce 
sont  des  crampes  tétaniques  [crampes  réflexes  de  Ludwig).  Des  convulsions  abso- 
lument semblables  caractérisent  la  névrose  de  motilité  connue  sous  le  nom 
de  tétanos,  et  il  y  a  entre  le  tétanos  expérimental  et  le  pathologique  une  autre 
analogie  qui  est  l'exagération  subite  et  momentanée  de  la  crampe  sous  l'in- 
fluence de  la  plus  légère  excitation;  de  là  les  secousses  toniques  réflexes  qui 
interrompent  par  instants  l'uniformité  de  l'état  tétanique.  Cette  similitude, 
qui  révèle  le  mode  pathogénique  du  tétanos  (expression  de  l'accroissement 
maximum  de  la  force  excito-motrice  de  la  moelle),  n'est  pas  bornée  aux 
phénomènes  symptomatiques,  elle  se  retrouve  dans  les  causes  des  deux  états. 
Le  physiologiste  produit  le  tétanos  expérimental  en  agissant  directement  sur 
la  substance  grise  spinale,  siège  de  la  propriété  excito-motrice,  au  moyen 
de  certains  procédés  d'électrisation  ou  de  certains  poisons  (strychnine,  bru- 
cine,  picrotoxinc)  qui  amènent  rapidement  l'exaltation  maximum  de  l'exci- 
tabilité; ou  bien  il  agit  indirectement  et  à  distance  sur  le  centre  excito-mo- 
teur  en  soumettant  à  une  irritation  forte  et  continue  un  nerf  centripète. 
Dans  ce  cas,  l'effet  est  plus  tardif,  mais  il  n'est  pas  moins  certain;  sous 
l'influence  de  cette  excitation,  incessamment  transmise  à  la  moelle,  la 
crampe  tétanique  survient  fatalement.  Direct  dans  le  premier  mode  expéri- 
mental, le  tétanos  est  réflexe  dans  le  second.  Or  le  tétanos  morbide  n'a  pas 
d'autres  conditions  étiologiques;  il  est  provoqué  directement  par  les  poisons 
qui  irritent  le  système  excito-moteur  (tétanos  toxique),  ou  bien  il  succède, 
comme  phénomène  réflexe,  à  certaines  excitations  périphériques,  qui  solli- 
citent efficacement  la  motricité  de  la  moelle,  en  raison  de  la  durée  ou  de 
l'énergie  de  leur  action  (tétanos  réflexe). 

Comme  l'empoisonnement  par  les  substances  tétanisantes  est  assez  rare, 
le  tétanos  réflexe  est  en  somme  de  beaucoup  le  plus  fréquent;  les  excita- 
tions centripètes  qui  lui  donnent  naissance  sont  de  deux  ordres,  elles  résultent 
du  traumatisme  (tétanos  traumatique)  ou  de  l'action  du  froid  sur  les  nerfs  pé- 
riphériques (tétanos  a  friyore).  Toutes  les  plaies  n'exposent  pas  également  à 
cet  accident;  les  plus  redoutables  sont  les  petites  plaies  avec  corps  étranger, 
les  lésions  des  nerfs  eux-mêmes,  ou  leur  simple  irritation  par  une  action 
traumatique  vraiment  insignifiante,  telles  que  les  piqûres,  les  éraiilures 
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des  doigts,  les  excoriations  des  orteils  par  une  chaussure  mal  faite,  etc.;  on 
a  vu  l'extraction  des  dents,  la  saignée,  la  perforation  des  oreilles  détermi- 
ner l'explosion  de  la  maladie.  Le  siégé  des  plaies  a  une  influence  positive; 
on  peut  ranger  en  série  décroissante  celles  des  extrémités,  celles  du  visage 
et  celles  des  organes  génitaux  ;  plusieurs  fois  déjà  l'ovariotoinie  a  été  suivie 
de  tétanos,  et  l'on  sait  que  la  castration  chez  le  cheval  peut  avoir  le  même 
effet.  L'action  tétanisante  du  traumatisme  persiste  jusqu'à  la  cicatrisation 
complète,  et  Lui  survit  même  quelque  peu;  c'est  seulement  alors  que  la  con- 
vulsion réflexe  n'est  plus  à  craindre  ;  le  danger  particulier  de  la  cicatrisa- 
tion peut  être  expliqué  par  la  compression,  que  font  subir  aux  filets  nerveux 
le  rapprochement  et  l'adhésion  des  lèvres  de  la  plaie.  Au  tétanos  trauma- 
tique  se  rattache  dans  la  grande  majorité  des  cas  le  tétanos  des  nouveau-nés 
[tetanus,  trismus  neonatomm)  ;  il  est  amené  par  les  lésions  accidentelles  ou 
pathologiques  de  la  région  ombilicale  au  moment  de  la  chute  du  cordon  ;  en 
l'absence  de  celte  cause,  la  maladie  résulte  de  l'action  du  froid,  auquel  les 
nouveau-nés  sont  particulièrement  exposés. 

Le  tétanos  a  fngore  a  souvent  été  décrit  sous  le  nom  fort  impropre  de  té- 
tanos rhumatismal;  on  l'a  encore  appelé  tétanos  spontané,  bien  qu'il  n'ait 
aucune  spontanéité,  et  qu'il  soit  un  phénomène  réflexe  au  même  titre  que  le 
tétanos  traumatique.  C'est  dans  les  pays  et  dans  les  saisons  qui  présentent 
un  grand  écart  thermique  entre  la  nuit  et  le  jour  que  le  tétanos  a  fngore  est  le 
plus  commun  ;  de  là  sa  fréquence  dans  les  contrées  tropicales,  et  sa  prédomi- 
nance, en  nos  climats  tempérés,  pendant  les  mois  d'août  et  de  septembre.  Le 
sommeil  en  plein  air  sur  le  sol  humide,  surtout  pendant  la  nuit,  le  repos 
dans  un  lieu  froid  après  un  exercice  violent,  l'impression  subite  de  l'eau 
froide  sur  le  corps  en  sueur  sont  les  circonstances  les  plus  propres  au  déve- 
loppement du  tétanos. 

Il  s'écoule  ordinairement  un  certain  temps  entre  l'action  de  la  cause  et 
l'apparition  des  premiers  symptômes  du  mal,  et  dans  ces  cas-là  le  mécanisme 
pathogénique  par  acte  réflexe  pourrait  à  la  rigueur  être  contesté;  mais  il  est 
certains  faits  qui  le  démontrent  sans  réplique,  et  dont  l'enseignement  peut 
être  généralisé.  Tel  le  nègre  dont  parle  Bardeleben;  il  se  blesse  au  pouce 
avec  un  fragment  de  porcelaine,  et  un  quart  d'heure  après  il  meurt  de 
tétanos;  tel  l'enfant  américain  dont  parle  de  Mirbeck;  il  était  en  sueur 
lorsque  son  compagnon  de  jeu  lui  jette  sur  la  poitrine  un  verre  d'eau  très- 
froide;  le  spasme  se  déclara  immédiatement,  et  au  troisième  jour  l'enfant 
était  mort.  Les  deux  causes  déterminantes  de  la  maladie,  le  traumatisme 
et  le  froid,  sont  souvent  réunies,  notamment  chez  les  blessés  de  guerre; 
dans  ces  conditions  complexes,  l'influence  du  froid  parait  vraiment  néces- 
saire pour  susciter  la  maladie,  car  il  est  d'observation  que  les  blessés  qui 
ont  échappé  à  cette  cause  additionnelle  sont  atteints  en  beaucoup  moins 
grand  nombre.  C'est  cette  corrélation  entre  les  deux  causes  qu'a  voulu  expri- 
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mer  Bardelebcn  en  disant  que  la  plaie  est  la  cause  prédisposante,  et  le  re- 
froidissement la  cause  occasionnelle  du  tétanos.  —  Les  nègres  et  les  Indiens 
de  l'Amérique  ont  une  prédisposition  incontestable,  ils  sont  atteints  parles 
iniluences  patho^éniques  les  plus  légères. 

ANATOM1E  PATHOLOGIQUE  (1) 

La  situation  est  à  peu  près  la  même  que  pour  la  chorée;  les  lésions  n'ont 
rieu  qui  soit  exclusivement  propre  à  la  maladie,  d'un  autre  côté,  le  déve- 
loppement instantané  des  phénomènes  tétaniques,  et  la  possibilité  de  leur 
disparition,  ne  permettent  guère  d'assigner  à  ces  lésions  un  caractère  pri- 
mitif. Ce  sont  vraisemblablement  des  altérations  secondaires,  ainsi  que  Ro- 
kitansky et  Demme  l'ont  eux-mêmes  établi  ;  un  des  faits  rapportés  par  ce 
dernier  observateur  est  très-probant  à  cet  égard,  car  la  lésion  a  été  suivie 
depuis  les  nerfs  centripètes  jusque  dans  les  cordons  postérieurs;  elle  con- 
siste dans  la  polifération  de  la  névroglie,  c'est  une  sclérose  au  début,  et 
elle  est  distribuée  tantôt  uniformément  sur  une  certaine  étendue,  tantôt  en 
noyaux  disséminés  Irrégulièrement  (observation  de  Wunderlich,  1862).  A 
ces  altérations,  parfaitement  connues  en  elles-mêmes  et  dans  leurs  rapports 
avec  le  tétanos  depuis  les  travaux  de  Rokitansky,  Demme  et  Wagner,  il 
convient  d'ajouter  la  dégénérescence  granuleuse  des  cellules  de  la  moelle 
signalée  plus  récemment  par  Lockhart  Clarke.  D'après  lui,  cette  dernière  lé- 
sion est  constante,  c'est  un  point  que  l'observation  ultérieure  devra  élucider, 
mais  les  altérations  de  la  névroglie  peuvent  manquer  totalement,  ainsi  que 
le  prouvent  les  faits  de  Leyden.  —  Les  auteurs  plus  anciens  ont  indiqué  un 
grand  nombre  d'autres  désordres  dans  les  centres  nerveux,  mais  ce  sont  là 
des  lésions  contingentes  et  accessoires,  sans  relation  certaine  avec  le  tétanos  ; 
une  seule  exception  doit  être  faite  pour  une  altération  qui  n'est  pas  plus 
constante  que  les  précédentes,  mais  dont  les  rapports  avec  la  maladie  ne 
peuvent  être  mis  en  doute;  je  veux  parler  de  l'inflammation  du  névrilème 
constatée  par  Lepelletier  et  Froriep,  et  suivie  par  eux  depuis  les  nerfs  voisins 
de  la  plaie  jusqu'à  la  moelle. 

(1)  Lepelletier,  Revue  médicale,  IV,  1827.  —  Friedericii,  De  tetano  traumatico. 
Bcrolini,  1837.  —  Froriep,  Neue  Notizcn,  1837.  —  Demme,  Beitrtigc  zur  path.  Anat. 
des  Tetanus.  Leipzig  und  Heidclberg,  1859.  —  Haschek,  Oesterreich.  Zeits.  f.prakl. 
Heilkunde,  1861.  —  Rokitansky,  Leyden,  loc.  cit.  —  Wunderlich,  Arcliiv  der  Heil- 
kunde,  1862.  —  Griesinger,  eodem  toco,  1862.  —  Lockfiart  Clarke,  The  Lancct, 
1864.  —  Med.  Times.,  1865. 


TÉTANOS. 


SYMPTOMES  (1). 

A  moins  que  le  tétanos  n'éclate  immédiatement  après  l'action  de  la  cause 
qui  l'engendre,  la  maladie  confirmée  est  annoncée  par  quelques  phénot 
mènes  prodiomiques  ;  quelques-uns  d'entre  eux  sont  communs  à  toutes  les 
variétés,  ce  soul  les  douleurs  et  la  roideur  cervico-dorsales.  Dans  le  tétanos 
ii  friijore  on  observe  souvent  un  malaise  général  avec  léger  mouvement  fé- 
brile, et  ces  symptômes  rapprochés  des  douleurs  de  la  nuque  simulent  une 
attaque  de  rhumatisme.  Dans  le  tétanos  traumalique,  des  modifications  du 
pâté  de  La  plaie  précèdent  ordinairement  l'invasion  des  accidents  spasmo- 
diqucs  j  la  suppuration  tarit  ou  change  de  caractère,  le  travail  cicatriciel 
s'arrête,  la  plaie  est  plus  douloureuse,  et  ces  douleurs  prennent  la  forme 
d'irradiations  ascendantes. 

Dans  la  grande  majorité  des  c  as.  la  convulsion  tétanique  débute  dans  la 
sphère  de  la  brandie  motrice  de  la  cinquième  paire  ;  les  mâchoires  sont 
serrées  par  la  contraction  tonique  des  ptérygoïdiens  internes  et  des  massé- 
ters  (trismus),  et  ce  symptôme  est  le  signal  du  déchaînement  redoutable  de 
l'excitabilité  spinale;  bientôt  la  tète  est  renversée  par  le  spasme  des  mus- 
cles cervicaux  postérieurs,  et  la  crampe  du  pharynx  rend  la  déglutition 
difficile  ou  impossible.  C'est  là,  dans  la  marche  de  la  névrose,  une  première 
étape  à  laquelle  elle  reste  limitée  pendant  un  temps  variable;  il  est  très- 
rare  que  le  spasme  ait  un  autre  siège  initial,  cela  ne  se  voit  guère  que  dans 
Le  tétanos  traumalique,  qui  débute  parfois  exceptionnellement  par  les  mus- 
cles mêmes  de  la  région  blessée.  La  crampe  se  généralise  aux  nerfs  moteurs 
bulbaires  ;  les  muscles  de  la  face  ne  sont  pas  d'ordinaire  aussi  violemment 
convulsés  que  ceux  de  la  mâchoire  et  de  la  nuque,  néanmoins  leur  contrac- 
tion est  suffisante  pour  distendre  vers  la  périphérie  les  traits  du  visage,  qui 
prend  ainsi  une  expression  étrange  dont  le  degré  le  plus  accentué  est  connu 
sous  le  nom  de  rire  sardomqw.  ;  ce  rire,  tout  mécanique,  produit  par  la 
distension  violente  des  commissures  et  des  lèvres,  est  d'autant  plus  pénible 
à  voir  qu'il  contraste  d'une  façon  lamentable  avec  les  douleurs  atroces  qui 
font  gémir  le  patient.  Des  régions  cervico-facialcs  la  crampe  s'étend  aux 
muscles  du  tronc  et  des  membres,  et  le  malade  est  immobilisé,  impuissant 
et  rigide,  par  le  despotisme  absolu  de  la  puissance  spinale.  Le  spasme  des 
muscles  abdominaux  rétracte  le  ventre  et  en  fait  disparaître  la  saillie,  celui 
des  muscles  intercostaux  et  des  élévateurs  du  thorax  apporte  une  entrave 

(1)  Wunderlicfi,  Bemerkunrjen  bei  einem  Fall  von  spontanem  Tetanus  (Archiv  der 
Heilkunde,  1861).  —  Eodern  loco,  1862.  —  Griesixger,  loc.  cit.  —  Giirrrz,  Tempera- 
tur  Beobachtungen  am  Tetanus  (Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1862).  —  Leyden,  loc.  cit. 
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redoutable  à  l'exécution  des  mouvements  respiratoires  qui,  au  bout  de  quel- 
que temps,  ne  peuvent  plus  être  accomplis  que  par  le  diaphragme;  les 
sphincters  sont  souvent  pris,  de  là  une  constipation  et  une  rétention  d'urine 
plus  ou  moins  complètes. 

La  contraction  des  muscles  du  tronc  peut  être  équilibrée,  de  sorte  que  le 
corps  est  fixé  dans  l'extension  droite  ;  mais,  dans  bon  nombre  de  cas,  l'ac- 
tion de  certains  groupes  musculaires  est  prédominante,  et  le  tronc  est  main- 
tenu renversé,  soit  en  arrière  (opisthotonos),  ce  qui  est  le  plus  fréquent,  soit 
en  avant  (emprosthotonùs),  et  plus  rarement  sur  un  côté  (pleurosthotonos) .  Les 
membres  supérieurs  sont  ordinairement  entraînés  dans  la  flexion,  et  les 
inférieurs  sont  maintenus  dans  l'extension;  cette  différence  est  l'expression 
d'un  fait  général  qui  a  été  établi  par  les  travaux  d'Engclhardt,  de  Harless, 
de  Budge  et  de  Yolkmann  :  l'excitabilité  des  diverses  fibres  motrices  dans 
l'intérieur  de  l'axe  spinal  n'est  point  égale  sur  tous  les  points;  dans  la  moelle 
lombaire,  c'est  l'excitabilité  des  nerfs  d'extension  qui  domine,  tandis  que 
dans  la  moelle  cervicale  c'est  l'excitabilité  des  nerfs  de  flexion  qui  tient  la 
première  place. 

La  rigidité  tétanique  n'est  pas  uniforme  ;  au  début  de  la  maladie  elle 
présente  des  rémissions  qui  peuvent  aller  jusqu'à  un  relâchement  momen- 
tané complet  et,  plus  tard,  alors  même  que  les  muscles  ne  reviennent  plus 
a  la  laxité  normale,  ils  éprouvent  encore  de  temps  en  temps  une  détente 
marquée.  Des  phénomènes  opposés  rompent  l'uniformité  du  tétanisme,  ce 
sont  des  spasmes  pahoxystiques  subits  qui  portent  à  son  maximum  la  contrac- 
tion des  muscles.  C'est  pendant  ces  secousses  que  la  face  devient  hideuse- 
ment grimaçante,  que  le  tronc  est  brusquement  soulevé  au-dessus  du  lit,  de 
sorte  que  le  malade,  plié  en  arc,  n'a  d'autres  points  d'appui  que  l'occiput  et 
le  sacrum  ou  même  les  talons;  c'est  à  ce  moment  aussi  que  les  douleurs 
dont  les  muscles  convulsés  sont  le  siège  atteignent  leur  plus  vive  acuité.  Ces 
crampes  sont  parfois  assez  violentes  pour  produire  la  rupture  des  muscles,  et 
la  langue  peut  être  divisée  si  elle  est  projetée  entre  les  dents  au  moment  de 
l'exaccrbation  du  trismus.  Si  l'on  songe  que  l'individu  tétanisé  est  exacte- 
ment dans  la  même  situation  qu'un  animal  soumis  à  l'action  de  la  strychnine, 
on  concevra  facilement  quelles  sont  les  causes  qui  déterminent  ces  accès  ; 
ici  comme  là,  ce  sont  des  secousses  réflexes  que  provoque  la  plus  légère 
excitation;  l'attouchement  de  la  peau,  l'insufflation  sur  un  point  des  tégu- 
ments, l'ébranlement  du  lit,  suffisent  pour  amener  le  paroxysme;  il  en  est 
de  même  des  tentatives  de  mouvement  volontaire  faites  par  le  malade;  bien 
plus,  la  simple  intention  du  mouvement  agit  comme  excitation  efficace  sur 
le  système  excito-motcur,  et  en  suscite  la  réaction  additionnelle.  Dans  l'in- 
tervalle de  ces  accès,  le  patient  est  dans  une  situation  relativement  meil- 
leure ;  si  quelques  muscles  sont  totalement  relâchés,  il  peut  les  mouvoir  à 
son  gré  ;  la  déglutition,  l'articulation  des  sons,  la  respiration,  sont  un  peu 


TÉTANOS.  Ub& 

plus  libres,  et  les  douleurs  perdent  de  leur  violence;  la  facilité  avec  laquelle 
les  paroxysmes  sont  reproduits,  la  fréquence  de  leur  retour,  le  degré  et 
l  étendue  de  la  crampe  réflexe  donnent  dans  chaque  cas  particulier  La  me- 
sure exacte  de  la  gravité  du  mal. 

Les  fonctions  cérébrales  restent  intactes  aussi  longtemps  que  la  gêne  de 
La  respiration  ne  produit  pas  l'état  asphyxique,  mais  la  calorification  et  la 
circulation  sont  troublées  dès  les  premières  phases  de  la  maladie.  Leyden, 
Billroth  et  Fick  ont  démontré  expérimentalement  que  les  contractions  toni- 
ques des  muscles,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  produisent  une  élévation  de 
la  température  générale  ;  ce  fait  n'est  pas  moins  vrai  pour  le  tétanos  patholo- 
gique, et  les  observations  de  Wunderlich,  Griesinger,  Guntz,  Leyden,  éta- 
blissent que  l'accroissement  de  la  chaleur  est  un  symptôme  constant  de  La 
maladie,  et  que  le  degré  de  cet  accroissement  peut  être  aussi  élevé  que  celui 
qui  caractérise  les  fièvres  et  les  phlegmasies,  de  sorte  que  le  tétanique  suc- 
combe avec  une  température  organique  de  ZiO  à  U2  degrés,  tout  comme  l'in- 
dividu qui  meurt  de  fièvre  typhoïde  ou  de  méningite  franche.  Deux  carac- 
tères distinguent  l'élévation  thermique  du  tétanos  de  celle  des  maladies 
fébriles  ;  elle  ne  présente  pas  l'exacerbation  régulière  du  soir  et,  en  revan- 
che, elle  subit  une  augmentation  temporaire  dans  le  cours  de  chacun  des 
accès.  Ce  n'est  pas  au  moment  même  du  début  de  l'accès  que  l'accroisse- 
ment a  lieu;  alors,  au  contraire,  pendant  les  deux  premières  minutes,  il  y 
a  une  petite  chute  de  2  à  5  dixièmes  de  degré;  mais  quand  le  paroxysme 
tétanique  est  établi,  la  température  s'élève  au-dessus  de  son  chiffre  primitif, 
par  une  ascension  dont  le  degré  et  la  durée  sont  directement  proportionnels 
à  l'intensité  et  à  la  persistance  de  la  contraction.  Ces  faits  pathologiques  sont 
en  harmonie  parfaite  avec  les  recherches  expérimentales  de  Béclard  et  de 
Zicmssen,  lesquelles  ont  démontré  que  les  muscles  en  contraction  tonique 
émettent  plus  de  chaleur  que  dans  la  contraction  clonique  (alternatives  de 
contraction  et  de  relâchement  complet).  Dans  les  premières  heures  qui  sui- 
vent la  mort,  la  température  des  cadavres  subit  une  nouvelle  augmentation 
qui  peut  dépasser  2  degrés  et  demi  (Wunderlich,  Leyden).  Avec  la  calorifica- 
tion anormale  coïncident  deux  autres  phénomènes  morbides  :  I'accèléhation 
nu  pouls,  qui  marche  comme  la  température,  augmentant  ou  diminuant  avec 
elle,  et  la  production  de  sueurs  abondantes,  qui  amènent  quelquefois  une  érup- 
tion miliaire  plus  ou  moins  étendue.  D'après  les  données  de  l'expérimentation, 
on  a  attribué  l'augmentation  de  chaleur  du  tétanos  au  spasme  des  muscles  qui 
équivaut  à  un  travail  continu;  il  se  peut,  en  effet,  que  ce  symptôme  n'ait 
pas  d'autre  cause,  mais  la  chose  n'est  pas  certaine.  Les  changements  de  la 
sécrétion  cutanée  et  de  l'action  du  cœur  impliquent  l'intervention  du  sys- 
tème nerveux  sympathique,  et  je  trouve  la  justification  des  réserves  que 
j'exprime  sur  ce  point  dans  une  autopsie  de  Griesinger  qui,  chez  un  téta- 
nique, a  constaté,  avec  une  anémie  du  foie  et  de  La  rate,  une  intumescence 
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des  plaques  de  Peyer,  inmiédiatement  au-dessus  de  la  valvule,  et  une  ob- 
struction des  pyramides  rénales  par  des  cylindres  récents.  11  serait  prématuré 
sans  doute  d'accepter  l'opinion  de  Roser  et  de  Kiehardson,  qui  regardent  le 
tétanos  comme  une  maladie  spécifique  infectieuse  ;  mais  si  les  observations 
semblables  à  celles  de  Griesinger  se  multiplient,  il  faudra  bien  reconnaître 
que  le  système  excito-moteur  n'est  pas  seul  en  cause,  et  que  le  sympathique 
a  une  part  dans  la  production  des  phénomènes  morbides.  Il  importe  en 
outre  de  se  rappeler  que  lirodie,  après  l'ablation  de  la  cinquième  et  de  la 
sixième  vertèbre  du  cou  et  la  dilacération  de  bipartie  inférieure  de  la  moelle 
cervicale,  a  observé  une  température  de  hk  degrés,  quoiqu'il  n'y  eût  pas 
trace  de  crampe  tétanique. 

La  marche  du  tétanos  est  continue  ou  rémittente  ;  dans  le  premier  cas  les 
malades  sont  ordinairement  tués,  au  bout  de  quelques  jours,  par  l'asphyxie 
qui  résulte  de  l'immobilité  du  thorax  ;  dans  le  second  cas,  la  terminaison 
fatale  est  de  beaucoup  retardée  par  les  rémissions;  la  durée  totale  peut 
dépasser  trois  ou  quatre  semaines  {tétanos  cltro/tvjué),  et  la  mort  est  pro- 
duite par  épuisement  nerveux  et  par  inanition,  aussi  souvent  au  moins  que 
par  asphyxie.  Le  tétanos  toxique  et  celui  des  nouveau-nés  ont  une  durée 
beaucoup  plus  courte  que  les  autres  formes,  et  la  marche  de  la  maladie 
est  en  tout  cas  plus  rapide  dans  les  pays  chauds.  Des  faits  non  douteux  dé- 
montrent que  le  tétanos  peut  tuer  en  quelques  minutes  ;  il  faut  admettre, 
dans  ces  cas-là,  que  la  crampe  porte  d'abord  sur  le  diaphragme  et  l'ensem- 
ble des  muscles  respirateurs.  —  La  guérison  est  rare,  surtout  dans  le 
tétanos  traumatique  et  dans  celui  des  nouveau-nés  ;  le  tétanos  dit  spontané, 
a  frigore,  est  celui  qui  offre  les  medleures  chances,  néanmoins  les  guérisons 
y  sont  assez  peu  fréquentes  pour  qu'on  les  enregistre  avec  soin  comme  des 
succès  exceptionnels.  Cette  heureuse  terminaison  est  annoncée  par  la  lon- 
gueur _i.es  rémissions,  par  le  retour  du  sommeil  et  de  la  liberté  des  mouve- 
ments ;  les  rechutes  sont  extrêmement  faciles,  aussi  le  convalescent  doit-il 
être  rigoureusement  préservé  de  tout  refroidissement,  de  toute  excitation 
vive;  même  dans  les  cas  les  plus  heureux,  le  rétablissement  n'est  complet 
qu'au  bout  d'un  temps  assez  long  ;  des  semaines,  des  mois,  peuvent  s'écou- 
ler avant  que  les  muscles  aient  recouvré  leur  souplesse  naturelle,  el  tant 
qu'on  en  est  pas  là,  la  guérison  ne  doit  pas  être  tenue  pour  assurée. 


DIAGNOSTIC. 


Les  maladies  des  centres  nerveux,  les  méningites  entre  autres,  peuvent 
déterminer  des  crampes  toniques  qui  ont  été  parfois  designées  sous  le  nom 
impropre  de  tétanos  symptomatique;  on  a  longtemps  basé  le  diagnostic  sur 
la  fièvre  et  l'élévation  de  température  que  l'on  croyait  manquer  dans  le 
tétanos  vrai,  l'observation  contemporaine  a  révélé  l'erreur,  mais  les  signes 
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suivants  méritent  réellement  le  nom  de  signes  différentiels:  les  crampes 
tétaniformes son1  partielles  ;  alors  même  qu'elles  sont  accrues  sousl'intlucnce 
des  excitations,  elles  ne  sont  pas  transformées  en  un  spasme  général;  il  n'y 
a  pas  d'exaeerbation  paroxystique;  bref,  l'excitabilité  rétleve  de  la  moelle, 
bien  qu'exaltée  sur  un  point,  n'a  pas  la  puissance  incoercible  et  illimitée  qui 
caractérise  le  tétanos;  en  outre,  la  crampe  est  rapidement  remplacée  par  la 
paralysie.  Je  ne  dis  rien  des  troubles  des  fonctions  sensorielles  et  intellec- 
tuelles, parce  que  s'ils  décèlent  d'emblée  la  méningite  cérébrale,  ils  manquent 
dans  la  méningite  spinale  aussi  bien  que  dans  le  tétanos.  Le  diagnostic  ne 
peut  alors  être  fondé  que  sur  les  considérations  précédentes  ou  sur  l'obser- 
vation méthodique  delà  chaleur;  le  tétanos  ne  présente  pas  l'ascension  \<  s- 
pérale  et  la  chute  matinale  régulières  qui  appartiennent  à  toutes  les  maladies 
à  cycle  thermique  défini;  les  maxima  se  montrent  le  matin,  dans  la  journée 
aussi  bien  que  le  soir;  il  se  peut  même  que  les  minima  tombent  à  ce  mo- 
ment-là, tout  dépend  de  l'heure  des  paroxysmes  convulsifs.  —  Les  crampe? 
tétaniformes  partielles  sont  parfois  indépendantes  de  toute  maladie  cérébro- 
spinale ;  elles  se  présentent  comme  spasmes  toniques  essentiels,  et  occupent 
le  plus  ordinairement  alors  la  branche  motrice  du  trijumeau,  donnant  ainsi 
lieu  à  un  trismus  non  tétanique  {crampe  masticatoire  de  Romberg).  Les  ca- 
ractères qui  viennent  d'être  exposés  sont  de  tous  points  applicables  au  dia- 
gnostic différentiel  de  ce  phénomène,  d'ailleurs  assez  rare;  on  peut  y  ajouter 
l'absence  d'élévation  thermique,  la  longue  durée  et  l'innocuité  des  acci- 
dents. 

TRAITEMENT  (1). 

Dans  le  tétanos  traumatique,  1' indication  causale  est  remplie  par  l'extrac- 
tion des  corps  étrangers,  par  le  traitement  méthodique,  quelquefois  par 
l'agrandissement  de  la  plaie,  enfin  par  la  section  du  nerf  intéressé.  Dans  le 
tétanos  toxique  produit  par  la  strychnine  ou  la  brucine,  l'indication  est 
très-nette;  il  faut  administrer  un  vomitif  pour  débarrasser  l'organisme  de  la 

(1)  Thibeaud,  Emploi  du  curare  dans  le  tétanos  (Union  méd.,  1856).  —  VulkàN, 
De  l'emploi  du  curare  cornu  le  antidote  de  la  strychnine  et  comme  traitement  du  tétanos 
(Unionméd.,  1857).  —  Chassaignac,  Tétanos  traumatique  traité  parle  curare.  Guéri- 
son.  (Gaz.  hôp.,  1859.)  —  Gintrac,  Tétanos  traumatique  traité  par  le  curare.  Insuc- 
cès. (Gaz.  hôp.  1859.)  —  Polli,  Expériences  sur  l'action  du  curare.  Lugano ,  1861. 
—  Vklla,  Traitement  du  tétanos  par  le  curare  (Compt.  rend.  Acad.  se,  1859).  — 
Debout,  De  la  valeur  de  l'opium  à  hautes  doses  dans  le  traitement  du  tétanos  spon- 
tané (Bull,  de  thérap.,  1861).  —  Hauguton,  On  the  use  of  Nicotine  in  tetanus  (Dublin 
quart.  Journal,  1862).  —  Babington,  Tetanus  and  Nicotine  (Dublin  med.  Press, 
1863).  —  Demme,  Ueber  das  Curare  als  Heilmittel  beim  Tetanus  (Schweiz.  Zeits., 
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portion  de  substance  qui  n'est  pas  encore  absorbée,  puis  donner  les  agents 
qui  peuvent  atténuer  l'effet  du  poison,  savoir,  le  chlore,  le  brome  et  l'iode. 
Mais  cette  indication  reste  théorique;  quand  le  tétanos  éclate,  l'absorption 
est  effectuée,  il  n'y  a  rien  à  attendre  du  vomitif,  et  il  est  aussi  trop  tard 
pour  les  antidotes  précédents,  puisque  les  recherches  de  Donné  ont  établi 
qu'ils  n'agissent  que  dans  les  dix  minutes  qui  suivent  l'ingestion  de  la  sub- 
stance toxique.  Le  tétanos  ainsi  produit,  malgré  la  spécificité  de  sa  cause,  ne 
fournit  donc  pas  d'indication  causale  particulière,  et  le  traitement  est  réduit 
comme  dans  les  autres  formes  à  l'indication  pathogénique.  —  Le  rôle  consi- 
dérable que  joue  le  froid  dans  le  développement  de  la  maladie,  lorsqu'elle 
n'est  ni  traumatique  ni  toxique,  justifie,  le  traitement  par  les  bains  chauds 
ou  les  bains  de  vapeur,  lequel,  malgré  son  caractère  empirique,  répond  en 
réalité  à  une  indication  causale  définie.  Il  est  certain  que  cette  médication 
compte  quelques  succès.  Romberg  et  d'autres  médecins  l'ont  repoussée  pour 
la  raison  que  les  manipulations  qu'elle  nécessite  sont  autant  d'excitations  qui 
exaspèrent  les  spasmes,  mais  Hassc  a  constaté  que  cet  effet  est  temporaire, 
et  qu'il  n'a  lieu  qu'au  premier  moment,  c'est-à-dire  lorsqu'on  saisit  le  ma- 
lade pour  le  transporter.  Ces  bains,  qui  agissent  sans  doute  par  la  sudation 
et  par  la  modification  qu'elle  produit  dans  l'excitabilité  nerveuse,  doivent 
être  prolongés  et  répétés  plusieurs  fois  dans  les  vingt-quatre  heures;  il  est 
prudent  de  ne  pas  les  employer  seuls,  et  de  les  unir  à  l'une  des  médications 
internes. 

L'indication  pathogénique  est  très-nette,  il  faut  dompter  l'excitabilité  mo- 
trice de  l'appareil  spinal;  mais,  en  raison  de  la  violence  qu'elle  présente 
dans  le  tétanos,  les  moyens  les  plus  rationnels  sont  le  plus  souvent  impuis- 
sants à  la  réprimer,  de  sorte  que  l'indication  est  vraiment  plus  facile  à  for- 
muler qu'à  remplir.  L'opium  a  bien  souvent  échoué,  mais  ces  insuccès  ne 
doivent  pas  faire  perdre  de  vue  les  services  réels  qu'il  a  rendus  dans  quel- 
ques cas;  les  signes  d'une  action  favorable  sont  la  cessation  des  douleurs  et 
la  rémission  des  crampes  ;  ces  phénomènes  indiqueut  en  même  temps  que 
le  remède  doit  être  suspendu  ou  que  la  dose  doit  en  être  diminuée  jusqu'au 
retour  de  nouveaux  paroxysmes.  Ce  mode  d'administration  entrecoupée  met 

II,  1864).  —  Lociineb,  Aerztl.  Intellig.  Blatt,  1864.  —  Matteucci,  Emploi  du  cou- 
rant électrique  continu  dans  le  cas  de  tétanos  (Comptes  rendus  Acad.  se,  1864).  

Lemaire.  Bidlet.de  thérap.,  1864  (fève  de  Calabar).  —  Giraldès,  Union  méd.,  1864. 
—  Watson,  Bulletin  de  thérap.,  1867  (fève  de  Calabar).  —  Campbell,  The  Lancet, 
1867  (fève  de  Calabar).  —  Bourneville,  De  l'emploi  de  la  fève  de  Calabar  dans  le 
traitement  du  tétanos  (Mouvement  médical,  1867,  1868).  —  Koerting,  De  medicamen- 
tisquœin  tetano  curando  adhibita  sunt.  Berolini,  1867.  —  Du  Cazal,  Du  curare  et 
de  son  emploi  thérapeutique.  Thèse  de  Strasbourg,  1867.  —  A.  Voisin,  Art.  Curare 
in  Nouveau  Dict.  deméd.  et  dechir.  pratiques.  X;  1869. 
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à  l'abri  du  narcotisuie,  qui  doit  être  soigneusement  évité  dans  une  maladie 
dont  li>  principal  danger  est  l'asphyxie.  Si  le  malade  peut  avaler,  on  donnera 
l'opium  indifféremment  sons  l'orme  de  morphine,  d'extrait  thébaïque  on  de 
laudanum;  dans  le  cas  contraire,  on  aura  recours  aux  lavements  ou  mieux 
encore  aux  injections  hypodermiques  de  morphine.  —  Le  tabac  a  produit 
quelques  guérisons  (O'Reilly,  Haughton,  Babington);  on  administre  ordi- 
nairement l'infusion  de  feuilles  par  la  bouche  ou  par  le  rectum  ;  mais  comme 
la  richesse  du  tabac  en  nicotine  est  extrêmement  variable,  il  vaut  mieux,  à 
l'exemple  de  Haughton,  employer  la  nicotine  pure;  dans  les  deux  cas  de 
succès  qu'il  a  fait  connaître,  celte  substance  a  été  donnée  à  la  dose  de  deux 
à  trois  gouttes  par  jour  dans  quelques  grammes  d'eau  et  de  vin.  —  L'alcool 
a  réussi  plusieurs  luis;  chez  deux  malades  nui  ont  guéri,  Hutchinson  l'a  em- 
ployé sous  l'orme  de  punch,  et  la  dose  a  été-  portée  jusqu'à  commencement 
d'ivresse  ;  Tun  de  ces  cas  se  rapporte  au  tétanos  idiopathique,  l'autre  au 
tétanos  traumatique. 

On  a  cru  trouver  dans  le  curare  le  remède  infaillible  de  la  maladie;  l'ob- 
servation a  grandement  réduit  ces  espérances,  mais  elle  a  montré  cepen- 
dant que  cette  médication  peut,  comme  les  autres,  avoir  ses  succès.  Le 
curare  est  administré  par  la  méthode  hypodermique  ou  par  la  méthode 
endermique  ;   celte  dernière  serait  plus  efficace  d'après  les  observations 
de  Lochner;  on  fait  une  solution  de  5  centigrammes  de  curare  dans 
100  gouttes  d'eau,  et  l'on  injecte  chaque  jour  en  deux  fois  20  gouttes  de  ce 
liquide  dans  le  tissu  cellulaire,  ou  bien  l'on  applique  sur  une  région  dénudée 
d'épidernie  un  petit  carré  de  linge  imbibé  de  10  gouttes  de  la  solution,  et 
l'on  recouvre  le  tout  avec  du  taffetas  gommé.  Si  les  accidents  sont  très-in- 
tenses, on  peut  donner  à  l'intérieur  1  milligramme  de  curare  toutes  les  deux 
ou  trois  heures,  et  plus  encore,  car  les  expériences  remarquables  de  Voisin 
et  Liouville  ont  établi  que  cette  substance  peut  être  administrée  à  des  doses 
bien  supérieures  à  celles  qui  ont  été  employées  d'abord.  Dans  le  tétanos  en 
particulier,  «  on  peut  donner  d'emblée  la  dose  de  un  decigramme  d'un  curare 
de  force  moyenne,  et  dans  un  espace  de  vingt-quatre  heures  injecter  sous  la 
peau  un  autre  decigramme  à  trois  et  quatre  reprises  différentes.  »  —  Depuis 
quelques  années,  la  fève  de  Calabar  a  été  employée  dans  le  traitement  du 
tétanos,  et  les  résultats  obtenus  sont  vraiment  encourageants.  On  peut  donner, 
comme  je  l'ai  indiqué  à  propos  delà  chorée,  !\  grammes  par  joui'  d'une  tein- 
ture faite  avec  k  grammes  de  fève  pour  30  grammes  d'alcool  rectifié,  et 
cette  dose  peut  être  graduellement  portée  au  double;  ou  bien  on  fait 
prendre  l'extrait  ou  la  poudre  de  fève  à  la  dose  de  20  à  60  centigrammes 
par  jour.  L'extrait  peut  être  donné  sous  forme  pilulaire  d'après  la  formule 
de  Watson  :  Extrait  de  fève,  60  centigrammes;  poudre  de  gingembre,  q.  s.  ; 
le  tout  pour  2h  pilules;  on  en  donne  une  toutes  les  deux  heures  ou  même 
toutes  les  heures,  selon  le  cas. 

jAccori).  ^ 


650  ROSES  9PINO-BULBAÏRES. 

Quelques  médications  externes  ont  été  employées  :  ce  sont  les  applications 
permanentes  de  ylave  surla  colonne  vertébrale,  et  la  galvanisation  delà  moelle 
par  un  tort  courant.  Ce  mode  d'électrisation  épuise  rapidement  l' excitabilité 
spinale,  et  par  suite  l'ail  disparaître  la  roinulsion ;  mais  l'effet  n'est  que 
temporaire,  tandis  que  l'application  du  froid  a  procuré  des  guérisons  déli- 
nilives.  pour  moi,  guidé  par  l'analogie  pathogéniqoe  et  par  les  résultats 
remarquables  que  j'ai  obtenus  dans  la  eborée,  je  n'hésiterai  pas  à  traiter 
le  tétanos  par  les  insufflations  d'êther,  répétées  toutes  les  heures  ou  toutes 
lo  demi-heures  jusqu'à  cessation  du  spasme. 


LIVRE  TROISIÈME 


NÉVROSES  dks  NERFS  périphériques. 

Dos  modifications  quantitatives  de  l'excitabilité  des  nerfs  sont  la  condi- 
tion pathogénique  uuivoque  de  cette  classe  de  névroses,  qui  se  divisent  en 
deux  groupes  naturels,  névroses  de  sensibilité,  névroses  de  motillté. 

Dans  chacun  de  ces  groupes,  La  modilicalion  morbide  peut  consister  dans 
l'exagération  ou  dans  l'abolition  de  l'excitabilité  ;  de  là  la  division  non 
moins  naturelle  des  névroses  de  sensibilité  en  uïi-iiKKSTiiiisiKS  et  ANKS- 
THÉSIES,  celle  des  névroses  de  motilité  en  HYPERJEINÉSIES  et  AKINÉSIES,  Ces 

expressions  s'entendent  4' elles-mêmes,  seul  le  terme  hyperesthésie  exige 
quelques  éclaircissements. 

V hyperesthésie  (exagération  de  l'excitabilité  des  nerfs  sensibles)  présente 
deux  Cormes  :  tantôt  la  sensation  anormale  résultant  de  Fhyperesthésie  ne 
se  manifeste  que  lorsque  l'activité  fonctionnelle  du  nerf  est  mise  en  jeu,  et 
elle  ne  survit  pas  à  l'excitation  qui  lui  a  donné  naissance;  tantôt  elle  appa- 
raît d'elle-même,  spontanément,  en  fabsenee  de  toute  excitation  fonction- 
nelle, et  elle  dure  aussi  longtemps  que  l'excitabilité  du  nerf  n'est  pas 
épuisée.  Dans  le  premier  cas,  la  sensation  n'est  anormale  que  par  son 
intensité,  (fui  la  transforme  en  un  phénomène  de  douleur;  dans  le  second 
cas,  la  sensation  est  anormale,  non  plus  seulement  par  son  degré,  mais 
aussi  par  son  existence.  Pour  consacrer  cette  distinction  fondamentale,  j'ap- 
pelle la  première  forme  hyperesthésie  fonctionnelle,  je  nomme  la  seconde 
hyperesthésie  spontanée;  la  première  existe,  comme  symptôme,  dans  un  grand 
nombre  de  maladies;  la  seconde  constitue  et  caractérise  physiologiquement 
les  névroses,  connues  depuis  des  siècles  sous  le  nom  de  névralgies.  Dans  ce 
sens  particulier,  et  moyennant  cette  entente  préalable,  on  peut  employer 
comme  synonymes  les  termes  névralgie  et  hyperesthésie  spontanée;  cette 
qualification  de  spontanée  n'implique  point,  qu'on  y  prenne  garde,  l'ab- 
sence de  toute  cause  capable  de  rendre  compte  de  l'anomalie  du  nerf,  elle 
indique  seulement  que  cette  anomalie  n'est  pas  liée  à  l'exercice  de  la  fonc- 
tion de  sensibilité» 

Les  causes  de  Fhyperesthésie  non  fonctionnelle  ou  névralgique  sont  fort 
nombreuses;  elles  sont  de  trois  ordres,  savoir  :  1°  modifications  intrinsèques 
et  primitives  de  l'excitabilité  du  nerf  lui-même  sur  un  point  quelconque  de 
son  trajet  depuis  son  noyau  gris  d'origine  jusqu'à  ses  expansions  terminales; 
2°  lésions  extrinsèques  qui  agissent  directement,  ou  indirectement  par  action 
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réflexe;  3°  états  constitutionnels  qui  modifient  l'excitabilité  nerveuse  ,  le  pins 
souvent  par  l'intermédiaire  d'une  altération  du  sang.  Ces  trois  chefs  com- 
prennent toute  l'étiologie  des  névralgies  ;  le  premier  groupe  renferme  les 
névralgies  primitives  dites  essentielles;  les  deux,  autres  contiennent  les  névral- 
gies secondaires  dites  sympathiques  ou  symptomatiques.  Ici  encore  il  convient 
de  préciser  le  sens  des  mots,  afin  de  faire  cesser  une  confusion  regrettable  ; 
il  faut  entendre  par  névralgie  essentielle  celle  qui  dépend  d'une  altéra- 
tion primitive  de  l'excitabilité  du  nerf;  mais  il  ne  faut  pas  entendre  par  là 
que  le  tissu  du  nerf  ne  subit  aucune  modification  matérielle  et  que  sa  pro- 
priété seule  est  altérée;  dans  les  névralgies  essentielles,  un  peu  anciennes, 
la  modification  est  probablement  constante,  encore  bien  qu'elle  ne  soit  pas 
toujours  appréciable;  ce  qui  est  positif,  c'est  que  Schuh  (de  Vienne)  a 
trouvé  des  lésions  microscopiques  dans  les  nerfs  qu'il  a  réséqués  pour  guérir 
des  névralgies  rebelles. 

CHAPITRE  PREMIER. 

11YPERESTHÉS1ES. 
MI4.lt  —  IIÉIIICRAME. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE  (1). 

La  douleur  céphalique,  qui  est  le  symptôme  fondamental  de  la  migraine, 
a  ceci  de  particulier  qu'elle  provoque  des  sensations  anormales  dans  la 
sphère  des  nerfs  sensoriels,  et  par  suite,  des  manifestations  réflexes  plus  ou 
moins  étendues  dans  le  système  nerveux  vasculaire  ou  viscéral.  Ces  phéno- 
mènes de  diffusion  ont  porté  Romberg  à  interpréter  l'hémicrânie  comme 

(1)  Tissot,  Des  ner ^  cl  de  leurs  maladies,  in  Œuvres  complètes,  XI.  Paris,  1813. 
—  MUi.ler,  Ucber  die  Cur  des  halbseit.  Kopfwehs.  Frankfurt  a.  M.,  1813. —  Prospbb 
Martin,  Traité  de  la  migraine.  Paris,  1829. —  Piorry,  in  Procédé  opératoire  à  suivre 
dans  l'exploration  des  organes,  etc.  Paris,  1831.  —  Lararraque,  Essai  sur  la  cé- 
phalalgie et  la  migraine,  thèse  de  Paris,  1837.  —  Pei.letan,  De  la  migraine  et  de  sou 
traitement.  Paris,  1843.  —  Wiekixson  King,  On  the  seat  of  Beadache  (London  med- 
Gaz.,  1844). —  Sievekwg,  On  chrome  andperiodical  Headache  (Med.  Times  andGaz., 
1854).  —  Romberg,  Hasse,  loc.  cit.  —  De  Bois-Reymond,  Zur  Kenhiniss  der  Eemicranie 
(Mûller's  Archiv,  1860).  —  Môllendorf,  Ueber  Hemicranie  (Virchow's  Archiv,  XLI, 
1867).  — Eulenbubg  un<l  Landois,  Die  vasomotorischen  Nerven  (W  iener  med.  Wo- 
chens.,  1867).  —  Babudel  ,  De  l'hémicrânie,  etc.,  et.  de  son  traitement  par  le 
bromure  de  potassium.  (Revue  des  mèm.  de  med.  miiit.,  1867).  —  Eule.nburg  uad 
Guttmann,  Die  Pathologie  des  Sympathicus  (Griesingtir's  Archiv,  1868). 
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une  névralgie  du  cerveau;  mais  la  conclusion  n'est  pas  rigoureuse,  el  déjà 
Hasee  a  l'ait  observer  avec  juste  raison  que  ces  symptômes  sont  également 
compatibles  avec  la  localisation  de  la  névrose  dans  les  branches  du  triju- 
meau qui  se  distribuent  aux  méninges  et  aux  us  du  crâne.  Depuis  lors,  les 
observations  de  du  Bois-Reymond  ont  l'ait  entrer  La  question  dans  une  nou- 
velle phase,  et  le  sympathique  cervical  est  généralement  regardé  comme  le 
siège  de  la  migraine;  mais  on  n'est  pas  fixé  sur  le  sens  de  la  modification 
subie  par  l'excitabilité  du  nerf.  D'après  les  phénomènes  qu'il  a  constatés 
sur  lui-même,  du  Bois-Reymond  admet  une  exagération  de  l'excitabilité; 
elle  seule,  en  effet,  peut  rendre  compte  de  la  rétraction  de  l'artère  tempo- 
rale, de  la  pâleur  du  visage,  de  la  dilatation  de  la  pupille  et  du  retrait  de 
l'œil  du  côté  malade,  que  t'éminent  physiologiste  de  Berlin  a  plusieurs  l'ois 
observés;  il  a  donc  été  parfaitement  autorisé  à  attribuer  sa  migraine  à  un 
état  d'excitation  du  sympathique,  provoquant  une  contraction  tonique  des 
muscles  vasculaires  et  oculo-pupillaires  (1).  Ce  qui  n'est  pas  encore  établi, 
c'est  la  constance  de  ces  phénomènes  ;  Môllendorf,  invoquant  la  dilatation 
des  petites  artères  (constatée  dans  la  rétine  au  moyen  de  l'ophthalmoscope) 
et  L'augmentation  fréquente  de  la  sécrétion  muqueuse  et  cutanée  du  côté  de 
la  douleur,  admet  au  contraire  un  état  de  paralysie  temporaire  du  nerf  cer- 
vical sympathique.  11  n'a  malheureusement  pas  indiqué  à  quel  moment  de 
l'accès  il  a  observé  ces  symptômes,  et  quand  je  songe  que  la  paralysie  par 
épuisement  succède  souvent  à  l'excitation  exagérée  d'un  nerf,  je  suis  moins 
touché  de  la  contradiction  apparente  des  deux  assertions  précédentes,  et  je 
suis  porté  à  croire  que  si  les  deux  observateurs  ont  vu  des  phénomènes  oppo- 
sés, c'est  tout  simplement  qu'ils  ont  observé  à  des  périodes  différentes;  j'ad- 
mets, en  d'autres  termes,  que  l'accès  de  migraine  est  constitué  par  une 
excitation  anormale  du  sympathique  suivie  d'une  paralysie  par  épuisement, 
qui  marque  le  déclin  et  le  terme  du  paroxysme.  Ma  conclusion  me  parait 
d'autant  plus  légitime  que  du  Bois-Reymond  a  constaté  et  a  fait  constater  sur 
lui-même,  vers  la  tin  de  l'accès,  une  coloration  rouge  de  l'œil  droit  (côté 
malade)  et  de  l'oreille  correspondante,  coloration  qui  était  accompagnée 
d'une  sensation  vive  de  chaleur,  objectivement  appréciable  avec  la  main. 
—  La  contraction  des  vaisseaux  pendant  le  début  et  l'état  de  l'accès  fait 
comprendre  pourquoi  la  douleur  est  exagérée  à  chaque  pulsation  cardiaque; 
quant  à  l'origine  de  cette  douleur,  elle  peut  être  attribuée  avec  du  Bois-Rey- 
mond à  la  crampe  vasculaire  elle-même,  qui  a  pour  effet  de  comprimer  les 
tilets  nerveux  contenus  dans  les  muscles  lisses;  les  douleurs  que  provoquent 

(1)  Le  docteur  Schacht,  qui  assistait  du  Bois  dans  ses  observations,  a  constaté  avec 
lui  une  sensibilité  douloureuse  des  apophyses  épineuses  correspondant  à  la  région 
cilio-spiûale,  soit  pendant,  soit  après  l'accès. 
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les  contractions  intestinales  on  utérines,  celles  qui  se  font  sentir  dans  la  peau 
pendant  le  frisson  fébrile,  justifient  cette  interprétation. 

L'hérédité,  le  sexe  féminin,  le  tempérament  nerveux,  l'âge  de  quinze 
à  trente  ans,  sont  les  causes  prédisposantes  les  plus  puissantes  de  la  migraine. 
Quand  elle  est  primithe  et  essentielle,  ce  qui  est  fort  rare,  elle  reconnaît 
pour  ses  causes  les  plus  ordinaires  La  trouble,  de  la  digestion,  les  écarts  de 
régime,  l'excès  de  La  faim,  la  constipation,  les  fatigues  de  la  vue  (Piorry). 
les  impressions  odorantes  fortes,  surtout  celles  des  Meurs,  les  veilles  tardives, 
l'insomnie  et  les  excès  de  travail  intellectuel.  Le  plus  ordinairement  la 
migraine  est  liée  à  quelque  autre  état  pathologique,  soit  à  des  désordres  de 
la  digestion  (dyspepsie),  ou  de  la  menstruation,  soit  à  des  névroses,  entre 
autres  l'hypochondrie  et  L'hystérie,  soit  enfin  à  des  maladies  constitution- 
nelles dont  elle  est  quelquefois  le  symptôme  précurseur,  telles  sont  la  chlo- 
rose, la  goutte  et  la  maladie  hémorrhoïdaire. 


SYMPTOMES. 


L'hémicrànie  procède  par  accès  dont  le  retour  plus  ou  moins  fréquent 
a  une  certaine  tendance  à  la  périodicité;  bien  des  femmes  n'ont  leur  mi- 
graine qu'au  moment  des  règles  ;  mais,  même  en  dehors  de  cette  cause 
spéciale,  la  névrose  présente  assez  souvent  une  marche  sensiblement  pério- 
dique. Dans  l'intervalle  des  accès,  le  malade  est  bien  portant,  il  n'éprouve 
du  moins  aucune  incommodité  qui  soit  liée  à  sa  névralgie  ;  le  paroxysme 
débute  ordinairement  le  matin;  l'individu  se  lève  en  bonne  santé,  après 
une  nuit  qui  a  peut-être  été  très-bonne,  puis,  lorsqu'il  est  debout  depuis 
quelque  temps,  il  se  sent  peu  dispos,  mal  en  train  ;  il  a  des  pandiculalions. 
des  bâillements,  il  est  sans  appétit  et  n'éprouve  que  du  dégoût  à  l'idée  de 
prendre  quelque  aliment  ;  parfois  il  y  a  de  petits  frissons  passagers  5  ces 
phénomènes,  qui  sont  vraiment  les  prodromes  de  l'accès,  et  auxquels  le 
malade  ne  se  trompe  guère,  peuvenl  se  manifester  dès  la  veille  ou  bien 
faire  défaut,  ce  qui  est  plus  rare.  Le  paroxysme  proprement  dit  est  constitué 
par  une  douleur  violente,  qui,  constrictive,  térébrante  ou  lancinante,  occupe 
un  coté  de  la  tête,  principalement  la  région  frontale  ou  temporale;  elle 
siège  plus  souvent  à  gauche  qu'à  droite,  il  est  exceptionnel  qu'elle  envahisse 
les  deux  côtés.  Cette  douleur,  qui  augmente  encore  après  son  apparition, 
triomphe  de  l'énergie  des  plus  robustes,  et  le  malade.  Lndifférent  à  ce  qui 
l'entoure,  fuyant  le  bruit  et  la  lumière,  se  met  au  lit  pour  attendre  dans  Le 
calme,  l'obscurité  et  l'isolement,  le  terme  de  ses  souffrances,  que  l'art  est 
impuissant  à  abréger.  Entre  les  perturbations  sensitives  irradiées,  les  plus  fré- 
quentes sont  la  douleur  diffuse  du  cuir  chevelu,  laquelle  augmente  par  le 
simple  contact  des  cheveux,  l'hyperesthésie  rétinienne  et  auditive  avec  où 
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sans  illusions  sensorialcs.  la  sensation  do  vertige  el  de  nausée;  en  même 
temps  la  pâleur  du  visage,  le  larmoiement,  la.  transpiration  céphalique  et 
le  I omissemenl  témoignent  du  désordre  provo(|ué  par  les  anomalies  de 
sensibilité  dans  le  système  nerveux  \aseidaire  el  viscéral.  Le  vomissement 
rejette  une  quantité  ordinairement  considérable  d'un  liquide  verdàtre  très- 
amer,  provenant  d'une  sécrétion  biliaire  surabondante  ;  c'est  un  phéuo- 
mène  de  même  ordre  que  la  sécrétion  lacrymale  et  sudorale  dont  il  vient 
d'être  question  ;  le  vomissement  a  lieu  plusieurs  l'ois,  ou  bien  il  est  unique  : 
dans  ce  cas  il  marqua  assez  ordinairement  la  fin  de  l'accès,  nouvelle  pré- 
somption en  faveur  de  la  succession  des  deux  phases  d'excitation  et  de  para- 
lysie dans  La  sphère  du  sympathique.  Lorsque  la  détente  survient,  lorsque 
les  douleurs  s'apaisent,  Le  malade  s'endort,  el  au  réveil  il  est  tout  à  t'ait, 
bien  portant,  ou  bien  il  éprouve  encore  pendant  le  jour  qui  suit  un  peu 
d'inappétence  et  de  céphalalgie.  Pendant  l'accès,  le  pouls  est  normal  ou 
ralenti  ;  ce  dernier  phénomène  peut  être  attribué  à  l'excitation  associée  du 
nerf  vague. 

La  durée  des  paroxysmes  dépasse  rarement  douze  à  \ingt-qualre  heures, 
mais  la  ki  hkk  de  la  maladie  est  vraiment  indéterminée;  lorsqu'elle  est  liée 
à  des  désordres  gastriques  on  menstruels,  elle  disparait  d'ordinaire  avec  la 
cause  qui  l'a  engendrée  ;  mais,  dans  les  autres  conditions,  les  accès,  tout 
en  perdant  de  leur  intensité  et  de  leur  fréquence  avec  les  progrès  de  l'âge, 
peuvent  persister  durant  toute  la  vie.  Lorsque  la  migraine  dépend  d'affec- 
tions constitutionnelles  incomplètement  développées,  elle  cesse  parfois  quand 
les  manifestations  régulières  de  la  maladie  s'accentuent  davantage  ;  le  fait 
n'est  point  rare  chez  les  goutteux. 

Le  BiAGNQSff»  ne  présente  aucune  incertitude,  mais  il  n'a  d'utilité  pra- 
tique qu'autant  qu'il  est  complet;  il  faut  dégager  la  cause  de  la  névralgie, 
c'est  alors  seulement  qu'on  peut  la  combattre  avec  quelque  chance  de 
succès. 

TRAITEMENT. 

Pendant  l'accès,  il  convient  de  s'abstenir  de  loule  médication  active  ; 
le  repos,  la  tranquillité,  voilà  tout  ee  qui  est  utile;  si  le  malade  a  soif, 
il  peut  faire  usage  d'une  infusion  de  camomille,  de  fleurs  d'oranger,  ou 
tout  simplement  d'eau  pure.  Dans  l'intervalle  des  parovvsnies  ,  il  faut 
chercher  les  indications  dans  les  causes  probables  du  mal;  la  chlorose  el 
l'anémie  seront  combattues  par  les  amers  et  les  reconstituants,  les  bains 
de  mer  ont  souvent  alors  une  efficacité  positive;  si  la  migraine  est  liée 
à  une  dyspepsie  habituelle,  c'est  contre  celle-ci  qu'il  faut  diriger  le  trai- 
tement, en  l'adaptant  à  La  forme  particulière  de  dyspepsie  qui  est  en  cause  ; 
le  quassia,  les  alcalins,  les  opiacés,  la  belladone,  répondent  aux  indica- 
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tions  les  plus  communes;  parmi  les  eaux  minérales,  celles  de  Rippoldsau, 
de  Marienbad,  de  Tarasp,  sont  celles  qui  rendent  le.  plus  de  services  ; 
dans  la  migraine  d'origine  goutteuse,  les  eaux  de  Vichy  et  de  Kaiisbad 
sont  plus  particulièrement  utiles  ;  ces  dernières ,  ainsi  que  celles  de 
Kissingen,  conviennent  aussi  cbez  les  dyspeptiques  hémorrhoïdaircs  qui 
présentent  cette  turgescence  abdominale,  ce  développement  exubérant 
du  système  veineux  connus  en  Allemagne  sous  les  noms  de  pléthore 
abdominale,  dys&rasie  veineuse,  vénositê.  La  migraine  est  fréquemment 
unie  à  des  manifestations  morbides  du  côté  de  la  pêau  ,  il  convient  alors 
de  la  combattre  par  les  préparations  arsenicales.  Chez  la  femme,  on  se 
préoccupera  avant  tout  de  l'état  de  la  menstruation  et  l'on  s'efforcera 
de  la  régulariser  par  des  moyens  appropriés.  —  Contre  la  migraine  indé- 
pendante de  tout  état  pathologique  saisissable,  bien  des  médicaments  ont 
été  proposés;  leur  multiplicité  même  indique  leur  impuissance  ;  le  café, 
la  caféine  et  son  citrate  (dose,  20  centigrammes  à  1  gramme),  la  valériane, 
la  poudre  de  paullinia,  sont  les  agents  les  plus  utiles;  le  sulfate  de  quinine 
réussit,  dans  la  migraine  périodique,  à  la  condition  toutefois  que  la  pério- 
dicité ne  tienne  pas  au  retour  accidentellement  régulier  d'une  cause  occa- 
sionnelle, telle  que  fatigue,  écart  de  régime,  etc.  L'administration  de  la 
digitale  unie  au  sulfate  de  quinine,  soit  à  parties  égales,  soit  dans  la  pro- 
portion de  2  de  quinine  pour  1  de  digitale,  m'a  paru  plusieurs  fois  écarter 
et  diminuer  les  accès;  mais  je  n'ai  pas  encore  observé  de  guérison  complète. 
Guidé  par  la  pathogénic,  j'ai  donné  le  bromure  de  potassium  à  hautes  doses 
dans  deux  cas  de  migraine  essentielle  ;  l'un  des  malades  a  guéri,  l'autre 
a  obtenu  une  amélioration  notable  ;  le  moyen  est  d'autant  plus  digne  d'at- 
tention que  l'indication  en  est  rationnelle.  En  Allemagne,  quelques  succès 
ont  été  obtenus  par  la  galvanisation  du  sympathique  au  cou,  et  de  la  région 
cervicale  (région  cilio-spinale)  de  la  moelle  (Benedikt,  Eulenburg,  Guttmann) . 
En  tout  état  de  cause,  le  malade  aura  une  vie  sobre  et  régulière,  il  évitera 
les  repas  prolongés  et  copieux,  les  veilles  tardives,  les  fatigues  exagérées, 
surtout  celles  de  la  vue,  et  il  aura  soin  d'avoir  toujours  le  ventre  libre.  — 
On  a  réussi  parfois  à  faire  avorter  un  accès  imminent  en  stimulant  l'estomac 
à  jeun  par  l'ingestion  d'un  peu  de  vin,  d'alcool  ou  de  café,  en  déterminant 
une  révulsion  cutanée,  ou  en  calmant  l'excitation  de  la  rétine  et  des  nerfs 
de  l'œil  par  des  frictions  laites  sur  les  paupières  avec  une  solution  concen- 
trée d'extrait  de  belladone  (Piorry). 
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CHAPITRE  II. 

NÉVRALGIE  1UT  lieu  II  il  r.  A  U  (1). 

GENÈSE  ET  ÉT10L0GIE. 

I  ne  hyperesthésie  morbide  élevée  à  la  puissance  de  la  douleur  spontanée 
constitue  toutes  les  névralgies;  les  causes  de  ce  désordre,  qui  est  bien  plus 
souvent  un  symptôme  qu'une  maladie,  sont  multiples,  mais  elles  ont  toutes 
un  même  mode  d'action,  qui  est  d'exagérer  l'excitabilité  sensitive  du  nerf. 
Cette  modification  est  produite  soit  par  un  changement  intrinsèque  (matériel  ou 
insaisissable)  du  cordon  nerveux,  soit  par  une  lésion  extrinsèque  située  en 
dehors  du  nerf  dans  son  voisinage  immédiat  ou  à  distance,  soit  par  une  alté- 
ration constitutionnelle.  D'après  ces  divers  processus  pathogéniques ,  je 
divise  les  causes  des  névralgies,  celles  de  la  névralgie  faciale  entre  autres, 
en  quatre  groupes,  savoir  :  1°  causes  intrinsèques;  2°  causes  extrinsèques 
directes;  3°  causes  extrinsèques  réflexes ;  4°  causes  constitutionnelles. 

Ce  dernier  groupe  peut  être  utilement  opposé  aux  trois  premiers,  qui  ne 
contiennent  que  des  causes  localisées  et  circonscrites. 

Causes  intrinsèques.   —  La  névrite ,  l'inflammation  et  la  congestion 

(1)  Synonymie  :  Névralgie  faciale  —  Prosopalgie  —  Tic  douloureux  —  Douleur 
faciale  de  Fothcrgill. 

Fothergill,  Médical  Obs.  and  Inquiries,  V.  Loudon,  1773.  —  Méglin,  Recherches 
sur  la  neuralgie  faciale.  Strasbourg,  i 8 1 G .  —  W.  Barth,  Mehrj&hr.  sorgf.  anges- 
tel/le  Beobachtung  ùber  den  Gesichtsschmerz.  Halle,  1825.  —  Chaponnière,  Essai 
sur  le  siège  et  les  causes  de  la  névralgie  de  la  face.  Paris,  1832.  —  Sciiauer,  Ueber 
den  Gesichtsschmerz  als  Sgmptom  (Casper's  Wochensch.  ,  1838).  —  Romberg, 
Si'tiralg.  n.  quint  i  spécimen.  Berolini,  1840.  — Valleix,  Traité  des  névralgies.  Paris, 
1841.  —  Cerise,  Névralgie  faciale  sgmpfomatique  d'une  tumeur  fibreuse  de  la  ma- 
trice, etc.  (Ann.  1héd.-psychol. ,  1845).  —  Britschm.ider,  Versuch  einer  Begrûndung 
der  Pathologie  und  Thérapie  der  ûusseren  Neurtdgien.  lena,  1847.  —  L.  Turck, 
Beitr.  zur  Lehre  von  der  Hyperesthésie  und  Anesthesic  (Zeitschr.  der  K.  K.  Gcsells. 
der  Aerzte,  1850).  —  Bérahd,  Dictionnaire  eu  30  volumes.  —  Marrotte,  Sur  les  né- 
vralgies périodiques  (Arch.  gén.  de  méd.,  1852).  — ■  NOTTA,  Sur  les  lésions  fonction- 
nelles  qui  sont  sous  la  dépendance  des  névralgies  (Arch.  gén.  de  méd.,  1854). — 
Benedikt,  Rcsultute  der  elektrischen  Untersuchung  (  Wiener  med.  Presse,  1864).  — 
Gubler,  Gaz.  des  hôp.,  1864.  —  Vaulair,  Des  névralgies  (Journal  de  méd.  de 
Bruxelles,  1865).  —  Axstfe,  On  certain  pain  fui  affections  of  the  fifth  Nerv  (The 
Lancet,  1866)  —  Bierbaim,  Deutsche  Klinik,  1866.  — Thompson,  On  facial  Neuralgia 
(Glasgow  med.  Journal,  1867).  —  Brunelli,  Giornale  med.  di  Rorna,  1867.  —  Rom- 
berg, Zur  Kritili  der  Valleix'schen  Sohmerzipunckte  (Griesinger's  Archiv,  1868), 
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du  némMme  méritent  de  figurer  en  tète  de  ce  groupe,  sinon  à  cause  de 
leur  fréquence,  du  moins  en  raison  de  la  netteté  du  mode  pathogénique. 
Ou  a  souvent  éliminé  du  «h. manie  de  La  névralgie  La  douleur  de  la  névrite, 
pour  le  motif  que  cette  douleur  fail  rapidemenl  place  à  la  paralysie,  el  que 
d'ailleurs  elle  n'esl  que  le  symptôme  d'une  lésion  organique  bien  définie. 
Ces  remarques  son1  exactes,  mais  elles  ne  justifient  point  l'exclusion  pro- 
posée ;  la  douleur  dans  la  névrite  n'est  qu'un  symptôme,  mais  il  en  est  de 
même  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas.  pour  ne  pas  dire  dans  tous,  et 
du  moment  que  ce  symptôme  présente  les  caractères  de  la  douleur  dite 
iiorritliji'iiir,  il  n'y  a  pas  de  raison  plausible  pour  rejeter  la  névrite  de  l' étio- 
le-gle  des  névralgiesj  au  diagnostic  pathogénlque  Incombe  l'obligation  de 
distinguer  entre  cettecauseel  les  autres.  —  La  oongestion  du  névriléme  (Brèt- 
schueider,  Romberg)  est  l'un  des  effets  possibles  des  troubles  de  la  circula- 
lion  céplialique  el  de  la  congestion  de  la  lace;  les  branches  volumineuses 
du  trijumeau  sont  accompagnées  et  pénétrées  de  vaisseaux  nombreux  dont  la 
dilatation  cl  la  varicosilé  sont  tenues  par  les  observateurs  les  plus  autorisés 
pour  des  conditions  efficaces  de  névralgie.  Une  byperémie  active  du  nerf  et 
de  ses  enveloppes  est  vraisemblablement  la  cause  réelle  des  névralgies  qui 
sont  provoquées  par  le  froid;  mais  sur  ce  point  il  y  a  encore  bien  des  incer- 
titudes; dans  plusieurs  cas  de  névralgie  a  frigore,  les  nerfs  ont  été  trouvés 
intacts  à  l'œil  nu,  et  connue  l'électrologie  démontre  qu'un  simple  dérange- 
ment dans  le  groupement  polaire  des  molécules  d'un  nerf  suffll  pour  en 
altérer  les  réactions,  il  est  possible  que  l'hyperesthésie  produite  par 
l'impression  du  froid  sur  les  extrémités  nerveuses  périphériques  soit  reflet 
d'une  modification  intime  plus  ou  moins  analogue,  qui  échappe  à  nos 
moyens  d'investigation.  Ce  qui  est  bien  positif,  en  revanche,  c'est  l'influence 
prépondérante  du  froid  dans  le  développement  des  névralgies  en  général, 
et  de  la  trifaciale  en  particulier.  —  Les  autres  causes  intrinsèques  sont  très- 
rares  ;  l'œdème  du  névriléme  (Sprengel),  son  hypertrophie,  les  formations 
kystiques  et  fibreuses  dans  l'interstice  des  faisceaux  du  nerf,  enfin  les 
néxromes  (tubaruln.  dolorosa  de  Romberg),  et  le  cancer  des  tuniques  ner- 
veuses sont  les  principales  d'entre  elles. 

Les  causes  extrinsèques  directes  siègent  dans  le  voisinage  immédiat 
du  cordon  nerveux,  sur  un  point  quelconque  de  son  trajet  depuis  l'émergence 
à  la  protubérance  jusqu'aux  ramifications  terminales;  elles  agissent  directe- 
ment sur  lui  par  compression  ou  par  irritation,  et  la  névralgie  os!  Le  produit 
de  cette  impression  anormale  ;  ces  causes  sont  nombreuses  :  dans  le  crâne, 
les  tumeurs  de  la  base,  les  exsudais  méningés,  les  anévrysmes  de  la  ca- 
rotide (Romberg),  la  carie  du  rocher  (Lippich)  ;  plus  loin  les  réli  écissemenls. 
J'osl(;o-|)èrioslile  des  canaux  osseux  traversés  par  les  branches  du  nerf  ;  à 
la  périphérie,  les  corps  étrangers,  les  plaies,  les  cicatrices,  les  lésions  des 
maxillaires  el  de  leurs  sinus,  enfin  la  carie  dentaire,  ont  mainte  lois  déter- 
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miné  dos  prosopalgies  remarquables  entre  toutes  par  leur  ténacité  et  leur 
violence. 

Les  causes  extrinsèques  indirectes  ou  réflexes  sont  inliiiiinenl  plue 
rares  que  les  précédentes;  elles  n'allectent  pas  directement  le  trijumeau,  elles 
agissent  soi!  sur  un  autre,  nerf  périphérique,  suit  sur  les  organes  uer\ eux 
centraux,  et  l'excitation  qu'elles  produisent,  irradiée  de  son  point  de  départ 
jusqu'au  luxer  du  l  ri  facial,  en  provoque  l'hyperesthésie  par  le  mécanisme 
de  l'irradiation  réllexe.  Les  lésions  traumatiques  des  nerfs  des  membres 
(Sxvan,  Denmarkj,  les  congestions,  les  lésions  chroniques  de  l'encéphale  et 
de  la  partie  supérieure  de  la  moelle,  sont  les  causes  les  plus  positives  de 
ces  prosopalgies  réflexes.  Eu  égard  à  leur  siège,  ces  causes  indirectes  pou- 
xen!  être  dix  isées  en  périphériques  Si  centrales,  BÔ6  mots  étant  pris  dans  le 
sens  physiologique  (pie  j'ai  plusieurs  fois  précisé. 

Les  causes  constitutionnelles  ont  un  modo  d 'action  plus  obscur  :  il  est 
probable  que  l'altération  qu'elles  produisent  dans  Le  saut;  est  la  condition  qui 
modifie  l'excitabilité  du  nerf;  dans  plusieurs  cas,  cette  interprétation  n'a  pour 
elle  que  l'analogie  ;  mais,  dans  le  cas  simple  qui  est  le  type  du  groupe,  dans  la 
névralgie  par  anemie,  cette  manière  de  voir  est  clairement  justifiée,  puisque 
l'altération  du  sang  est  le  seul  désordre  auquel  puisse  être  imputée  la  per- 
turbation nerveuse;  la  douleur,  selon  la  célèbre  métaphore  de  Romberg, 
n'est  alors  que  la  supplication  des  nerfs  qui  Implorent  un  sang  plus  géné- 
reux. Indépendamment  de  l'anémie,  il  faut  ranger  parmi  les  causes  consti- 
tutionnelles certaines  intoxication*  [malaria,  plomb,  mercure)  et  quelques 
maladies  dytorasiques,  notamment  la  syphilis  et  La  goutte.  Le  plus  souvent  la 
syphilis  détermine  la  prosopalgie  par  l'intermédiaire  de  lésions  matérielles 
dans  les  os,  le  périoste  ou  les  parties  molles;  mais  des  observateurs  compé- 
tents aflirment  que  le  poison  syphilitique  peut  être  par  lui-même,  abstrac- 
tion faite  de  toute  altération  anatomique,  une  cause  efficace  de  névralgies, 
lesquelles  se  distinguent  des  premières  par  leur  mobilité  et  la  précocité  de 
leur  apparition.  Je  n'entends  pas  contester  le  fait,  mais  je  ne  l'ai  jamais 
observé,  et  le  professeur  Hasse  n'a  pas  été  plus  heureux.  —  L'âge  de  vingt 
a  cinquante  ans,  le  tempérament  nerveux,  sont  les  seules  eu  si. s  pttfasisfô^ 
santés  positives;  on  a  admit  théoriquement  que  le  sexe  féminin  est  particu- 
lièrement exposé  à  la  névralgie  faciale,  niais  les  relevés  statistiques  n'expri- 
ment à  ce  sujet  qu'une  différence  insignifiante. 

SYMPTOMES. 

Les  quatre  lois  qui  régissent  l'activité  physiologique  des  nerfs  sensibles, 
gouvernent  également  l'activité  morbide  de  ces  uerfs  en  étal  d'hyperesthé- 
sie.  Ces  lois  sont  les  suivantes  :  1°  Loi  m  la  ootrouCTiraura  isolée  ;  dans  les 
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nerfs  périphériques,  L'impression  reste  confinée  dans  les  lilets  qui  l'ont 
directement  subie,  ils  la  transmettent  seuls,  sans  participation  des  lilets 
voisins  non  excités,  quelque  rapprochés  qu'ils  soient.  —  2°  Loi  df.  l'irradia- 
tion ;  dans  les  appareils  ganglionnaires  et  centraux,  l'excitation  peut  s'é- 
tendre de  la  libre  excitée  aux  autres  fibres  centripètes.  —  3°  Loi  des  mani- 
festations excentriques;  dans  l'acte  de  la  perception,  la  sensation  est  rap- 
portée à  l'extrémité  périphérique  de  la  fibre  sensible,  quel  que  soit  le  point 
de  sou  trajet  qui  ait  été  excité.  —  /i°  Loi  de  l'épuisement  ;  les  actions  ner- 
veuses ne  sont  pas  continues,  elles  sont  interrompues  par  des  phases  de 
repos  <] ni  surviennent  fatalement  par  épuisement  de  l'excitabilité,  alors 
même  que  l'excitation  est  persistante. 

La  connaissance  de  ces  lois  est  indispensable  pour  la  conception  des 
phénomènes  de  la  névralgie;  les  trois  premières  rendent  compte  du  siège 
et  du  trajet  des  douleurs,  la  dernière  fait  comprendre  le  caractère  pareœys- 
tique  des  symptômes,  caractère  qui  est  constant,  encore  bien  que  la  cause 
de  la  névralgie  soit  souvent  une  lésion  fixe  et  permanente. 

Ordinairement  sans  prodromes,  annoncé  quelquefois  par  une  sensation 
de  pesanteur  et  de  chaleur  céphaliques,  ou  par  des  douleurs  vagues  mal 
localisées,  le  paroxysme  de  la  névralgie  faciale  éclate  sous  forme  d'une 
douleur  circonscrite  en  un  point  de  la  face,  ou  dans  l'une  de  ses  cavités. 
Cette  douleur,  qui  est  unilatérale,  reste  très-rarement  limitée  dans  le  point 
où  elle  a  pris  naissance,  et  elle  présente  deux  modes  d'extension  ;  tantôt 
elle  se  répand  suivant  le  trajet  d'une  ou  de  plusieurs  des  branches  du  tri- 
jumeau ;  tantôt,  et  c'est  le  cas  le  plus  fréquent,  elle  se  manifeste  avec  la 
soudaineté  de  l'éclair  sur  divers  points  de  la  sphère  du  nerf,  s' élançant  en 
haut,  en  bas,  en  avant,  en  arrière,  sans  régularité  aucune.  Que  l'extension 
soit  anatomique  ou  diffuse,  elle  conserve  ordinairement  les  mêmes  carac- 
tères chez  un  même  malade,  de  sorte  que  les  accès  ne  diffèrent  que  par 
leur  intensité  ou  par  leur  durée.  Ce  n'est  pas  seulement  par  leur  brutale 
instantanéité,  c'est  aussi  par  leur  intermittence  que  les  secousses  doulou- 
reuses sont  caractérisées  ;  elles  éclatent  plus  ou  moins  rapprochées  les  unes 
des  autres,  mais  quelque  précipitées  qu'elles  soient,  un  intervalle  appré- 
ciable les  sépare  ;  l'ensemble  de  ces  secousses  constitue  l'accès  ou  pa- 
roxysme. Ce  dernier  se  prolonge  d'autant  plus  que  la  névralgie  est  plus 
ancienne  ;  dépassant  rarement  un  quart  d'heure  dans  les  cas  récents,  il 
atteint  dans  les  autres  une  heure,  une  heure  et  demie  ;  je  l'ai  vu  chez  un 
goutteux  persister  durant  trois  heures  avec  une  indomptable  violence.  Cette 
douleur  est  atroce  ;  quand  elle  est  arrivée  à  son  acmé,  les  plus  courageux  se 
roulent  par  terre  en  poussant  des  cris,  et  les  malheureux  patients  s'ingénient 
à  chercher  des  comparaisons  qui  puissent  donner  une  idée  des  maux  qu'ils 
endurent.  Pour  peu  que  la  névralgie  soit  intense  ou  ancienne,  la  douleur  pa- 
mwstique  est  accrue  et  même  réveillée  par  les  excitations  tactiles  les  plus 
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Légères  sur  les  téguments  de  La  région  malade;  l'application  superficielle  du 
doigt.  Le  chatouillement  avec  Les  barbes  d'une  plume,  le  passage  du  rasoir, 
quelquefois  même  La  simple  modification  produite  paiTirtsUfflation  de  la  peau, 
suffisent  pour  produire  cet  effet;  en  revanche,  les  pressions  fortes  par  les- 
quelles on  comprime  les  (issus  superficiels  sur  les  parties  osseuses  ont  en 
général  pour  résultat  d'atténuer  ou  de  faire  cesser  La  douleur  ;  ce  phéno- 
mène, qui  est  très-net  Lorsque  L'hyperesthésie  est  limitée  à  un  seul  rameau 
nerveux,  tient  à  ce  que  La  pression  supprime  momentanément  La  conduc- 
tibilité du  nerf.  Si  alors  la  cause  de  La  névralgie  siège  entre  le  point  com- 
primé et  la  périphérie,  l'impression  morbigène  n'arrivant  plus  à  l'encé- 
phale n'est  plus  perçue,  il  n'v  a  [dus  de  douleur;  si  au  contraire  la  cause 
siège  entre  le  lieu  de  la  pression  et  L'encéphale,  La  douleur  persiste  parce 
que  L'interruption  de  la  conductibilité  périphérique  n'empêche  pas  les  mani- 
festations excentriques  de  la  sensibilité,  ainsi  que  le  prouve  clairement  le 
phénomène  connu  sous  le  nom d'anesthésie  douloureuse.  On  voit  donc  que  les 
effets  variables  de  la  pression  forte  ne  sont  point  le  fait  d'un  caprice  de 
hasard,  et  qu'ils  peuvent  aider  à  la  détermination  du  siège  de  la  névralgie. 
Si  l'on  veut,  d'ailleurs,  tenir  compte  de  tous  les  éléments,  il  faut  prendre 
«m  considération  non-seulement  l'intensité  de  la  pression,  mais  aussi  sa 
durée;  les  expériences  de  Bastien  et  Vulpian  ont  montré  que  la  pression 
des  nerfs  sains  a  pour  premier  effet  l'accroissement,  et  pour  effet  secon- 
daire la  diminution  de  l'excitabilité;  et  les  recherches  de  Rosenthal  ont  éta- 
bli qu'il  en  est  de  même  au  moment  de  la  mort  des  nerfs  par  excitation 
électrique.  D'après  ces  données,  on  peut  admettre  avec  Romberg  qu'une 
pression  très-courte  est  suivie  d'une  exagération  de  la  douleur,  tandis  qu'une 
pression  prolongée  en  produit  l'atténuation  (1).  —  Dans  certains  cas  qui  méri- 
tent une  sérieuse  attention  (comme  nous  le  verrons  à  propos  du  diagnostic), 
la  douleur  n'est  provoquée  ou  accrue  que  par  la  pression  sur  certains  points 
toujours  les  mêmes,  ou  par  les  mouvements  naturels  de  l'articulation  des 
sons,  de  La  mastication,  etc.  J'ai  observé  pendant  six  mois  un  malade  qui 
devait  à  cette  circonstance  des  nuits  excellentes,  quoiqu'il  fût  depuis  douze 
ans  sous  Le  coup  d'une  névralgie  du  maxillaire  supérieur  droit;  l'accès  écla- 
tait infailliblement  le  matin  au  premier  mot  que  cet  homme  prononçait,  ou 
lorsqu'il  approchait  un  verre  de  ses  lèvres. 

Indépendamment  des  secousses  lancinantes  du  paroxysme,  les  malades 
éprouvent  une  douleur  fixe  ou  diffuse,  profonde  et  contusive,  qui  n'est  point 
comparable  à  La  première  pour  son  intensité  et  qui  survit  pendant  un  temps 
variable  à  La  terminaison  de  l'accès  proprement  dit.  Dans  quelques  cas, 
cette  douleur  sourde  se  prolonge  à  mesure  que  la  maladie  vieillit,  et  elle 

(t)  Romberg,  Zur  Kritik  der  ■Valleix'scheu  Sehmerzpuncte  uud  Neuralgim  (Gri&> 
si/iffcr's  Archiv,  1868). 
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finit  par  occuper  tout  l'intervalle  des  paroxysmes,  devenant  ainsi  réellement 
continue;  cette  particularité  appartient  aux  névralgies  qui  reconnaissent 
pour  cause  une  lésion  extrinsèque  directe  (tumeur,  etc.). 

La  pression  sur  les  branches  du  nerf  de  la  cinquième  paire,  et  plus  géné- 
ralement sur  les  nerfs  atteints  de  névralgie,,  ne  détermine  pas  exclusive- 
ment des  douleurs  dans  la  sphère  terminale  du  rameau  comprimé;  outre 
ces  douleurs  périphériques  commandées  parla  loi  des  manifestations  excen- 
triques, il  en  est  d'autres  qui  se  l'ont  sentir  au  lieu  même  de  la  pres- 
sion, c'est-à-dire  sur  la  longueur  du  cordon  nerveux.  Ces  douleurs  sur 
place  occupent  certains  points  d'élection  que  Vallcix  a  minutieusement 
déterminés,  et  qui  sont  connus  sous  le  nom  de  point*  êmlourêUœ  ou  névral- 
giques de  Vallcix;  ces  points  siègent  au  niveau  des  canaux  osseux  ou  fibreux 
traversés  par  les  nerfs,  à  l'émergence  de  rameaux  cutanés  volumineux,  dans 
le  lieu  où  le  nerf  devient  superficiel;  pour  le  trijumeau,  les  points  de  Val- 
lcix. sont  extrêmement  nombreux,  mais  les  trois  principaux  sonl  situés  à  peu 
près  sur  la  même  verticale,  à  savoir,  au  niveau  de  l'échancrure  sus-orbitaire, 
du  trou  sous-orbitaire  et  du  trou  inentonnier.  Dans  bon  nombre  de  cas,  la 
pression  sur  ces  points,  tout  en  aggravant  ou  réveillant  la  douleur  à  dis- 
tance, provoque  une  douleur  locale;  mais  on  ne  saurait  regarder  avec  Val- 
lcix ce  phénomène  comme  pathognomonique  :  les  observateurs  les  plus  com- 
pétents, Romberg  et  Masse  entre  autres,  ont  vu  des  névralgies  faciales  sans 
points  douloureux  ;  j'ai  constaté  moi-même  que  la  pression  sur  ces  points 
d'élection  ne  provoque  souvent  que  des  douleurs  excentriques  et  aucune 
douleur  locale  ;  conséquemment  l'inconstance  du  symptôme  ne  permet  d'y 
voir  qu'un  signe  accessoire.  Quoi  qu'il  en  soit,  cette  douleur  siégeant  au 
lieu  même  où  le  nerf  est  comprimé,  est  une  dérogation  à  la  loi  de  l'excen- 
tricité; mais  cette  dérogation  est  peut-être  plus  apparente  que  réelle,  car 
certaines  circonstances  peuvent  expliquer  le  phénomène,  et  lui  e&l&t€t  sorti 
caractère  d'anomalie  physiologique  :  La  douleur  peut  être  le  fait  de  l'irrita- 
tion des  parties  molles  ou  dures  qui  avoisinent  le  nerf  au  niveau  du  point 
comprimé  ;  dans  les  téguments  qui  recouvrent  ce  point  sont  répandues  les 
expansions  terminales  d'un  certain  nombre  de  filets  nerveux,  et  si  ces  (îlots 
appartiennent  au  nerf  en  état  d'hyperesthésie,  ils  donnent  lieu  à  une  dou- 
leur qui,  malgré  l'apparence,  est  réellement  excentrique  ;  enfin  on  peut 
encore  admettre  avec  Harwinkcl  que  la  douleur  appartient,  non  au  cordon 
nerveux  lui-même,  mais  aux  filets  qui  sont  distribués  au  névrilème  (fteftti 
nenorttm).  Bien  qu'hypothétiques,  ces  interprétations  sont  plus  facilement 
acceptables  que  le  l'ait  d'une  exception  unique  à  une  loi  de  physiologie. 

hêsiÊM  de  la  douleur  varie  naturellement  selon  la  localisation  de  l'hy- 
peresthésie;  c'est  la  seconde  branche  du  trifacial,  nerf  maxillaire  supérieur, 
qui  est  le  plus  souveul  affectés  ;  la  douleur  occupe  alors  l'aile  du  nez,  la 
lèvre  supérieure,  la  région  malaire  et  sous-orbitaire,  la  mâchoire  supé- 
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pleure,  parfois  mime  elle  se  l'ait  sentir  profondément  dans  La  région  pala- 
tine et  les  lusses  nasales.  Vient  ensuite  par  ordre  de  fréquence  la  branche 
ophthalmiquo,  particulièrement  son  rameau  frontal,  auquel  cas  la  douleur 
est  localisée  dans  le  Iront,  les  paupières,  l'angle  oculo-palpébral,  la  caron- 
cule Lacrymale  ou  dans  les  parties  profondes  de  l'œil.  Dans  la  névralgie  de 
la  branche  maxillaire  inférieure,  qui  est  La  plus  rare,  les  dents  de  la  mâ- 
choire Inférieure,  la  lèvre  correspondante,  la  région  mentonnière  sont  Le 

liège  de  l'hyperesthésie  douloureuse.  Dans  la  majorité  des  cas,  le  mal 
reste  limité  à  la  branche  nerveuse  qu'il  a  d'abord  atteinte  ;  mais  on  le  voit 
aussi  s'étendre  progressivement,  passer  d'une  branche  à  une  autre;  il  peut 
mémo  arriver  que,  cessant  d'un  côté,  la  névralgie  envahisse  le  trijumeau 
du  côté  opposé,  mais  le  tait  est  très-rare. 

Les  Connexions  ganglionnaires  et  intra-hulhaires  du  nerf  de  la  cinquième 
paire  expliquent  la  multiplicité  des  irradiations  sensitives  et  motrices  aux- 
quelles il  donne  lieu  en  l'état  d'hyperesthésie.  Parmi  les  premières  (sensations 
associées),  les  plus  communes  sont  les  douleurs  de  la  région  cervicale  pos- 
térieure et  de  l'occiput,  les  douleurs  scapulo-claviculaires,  intercostales  et 
mammaires;  à  l'association  sensitive  doivent  encore  être  attribués  les  bruis- 
sements d'oreille  et  l'obscurcissement  de  La  vue  qui  existent  dans  quelques 
cas  pendant  le  paroxysme.  Les  irradiations  motrices  (mouvements  réflexes) 
consistent  en  contractions  cloniques,  plus  rarement  toniques  (tic  douloureux) 
des  muscles  innervés  par  le  facial;  on  voit  parfois  l'irradiation  réllexe  fran- 
chir la  ligne  médiane  et  convulser  les  muscles  homologues  de  l'autre  côté 
de  la  face,  selon  la  seconde  des  lois  de  Pflûger  touchant  les  mouvements 
réllexes  (loi  de  la  symétrie);  dans  ce  cas,  l'excitation  centripète  ne  s'épuise 
point  dans  les  noyaux  hnlhaires  moteurs  qui  sont  en  connexion  avec  le 
foyer  du  trijumeau  malade,  elle  gagne  les  noyaux  symétriques  du  côté 
opposé  par  les  libres  anaslomntiques  qui  unissent  d'un  côté  à  l'autre  les 
organes  centraux  homologues.  Les  secousses  convulsives  s'étendent  parfois 
aux  muscles  du  tronc,  plu-  rarement  à  ceux  des  membres  ;  mais,  par  une 
singularité  jusqu'ici  inexpliquée,  elles  ne  se  montrent  presque  jamais  dans 
les  muscles  animés  par  La  portion  dure  de  la  cinquième  paire. 

De  toutes  les  névralgies,  celle  de  la  face  est  celle  qui  provoque  le  plus 
constamment  les  syniroiis  vaso-motrices;  les  battements  anormaux  des 
artères,  la  turgescence  veineuse,  la  rougeur  du  visage  et  de  la  conjonctive*, 
l'élévation  de  la  température,  l'augmentation  de  la  sécrétion  lacrymale, 
nasale  et  salivaire,  sont  les  phénomènes  les  plus  communs.  Nuls  dans  l'in- 
tervalle des  accès,  peu  marqués  au  dlbttt  du  paroxysme,  ils  croissent  jus- 
qu'au moment  de  l'acmé,  et  disparaissent  en  même  temps  que  la  douleur; 
les  troubles  secrétaires  ne  se  montrent  pas  toujours  dans  le  cours  de  l'ac- 
cès, ils  peuvent  n'apparaître  qu'au  moment  du  déclin.  L'interprétation  de 
ces  troubles  n'est  pas  la  même,  suivant  qu'on  admet,  l'unité  ou  la  dualité 
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«les  \aso-moleurs  (v<>\ .  page  6);  dans  le  premier  aas,  la  dilatation  arté- 
rielle périphérique  el  les  phénomènes  qu'elle  tient  sous  sa  dépendance 
doivenl  être  tenus  pour  les  effets  de  la  paralysie  du  centre  régulateur  du 
tonus  vasculaire  ;  ce  centre  est  situé  dans  le  bulbe,  et  l'innervation  tonique 
dont  il  est  le  point  de  départ  est  paralysée  (épuisée)  par  l'excitation  anor- 
male du  nerf  centripète  qui  aboutit  au  même  lieu  ;  c'est  ainsi  qu'il  faut 
comprendre  La  formule  obscure  de  certains  physiologistes,  qui  disent  en 
pareil  cas  que  l'excitation  des  nerfs  sensibles  paralysé  par  action  réflexe  le 
tonus  artériel  local.  Dans  l'hypothèse  de  la  dualité  des  vaso-moteurs,  la 
dilatation  artérielle  et  ses  suites  sont  des  phénomènes  actifs  résultant  de 
l'excitation  anormale  des  nerfs  vasculaires  dilatateurs  contenus,  soit  dans 
le  trijumeau  excitation  directe  parallèle,  à  l'hx peresthésie),  soit  dans  le 
facial  (excitation  réflexe).  Cette  manière  de  \oir  a  pour  elle  l'avantage  de  la 
logique,  car  dans  l'autre  je  ne  saisis  pas  bien  comment  la  même  excitation 
centripète,  arrivant  au  bulbe,  y  produit  au  même  moment  l'excitation  des 
noyaux  du  facial  et  la  paralysie  du  centre  vaso-moteur. 

Lorsque  la  névralgie  est  ancienne,  les  désordres  vasculaires  peuvent  pro- 
duire des  altérations  nutritives  de  la  peau  et  même  des  parties  profondes; 
les  téguments  s'épaississent,  ou  bien  ils  deviennent  le  siège  de  poussées 
pseudo-érysipélateuses,  d'éruptions  \ésieuleuses,  bulbeuses  ou  pustuleuses. 
Les  cheveux  s'altèrent  et  tombent,  ou  bien  ils  deviennent  épais  et  rugueux  ; 
enfin  on  a  vu  le  développement  excessif  des  tissus  sous-cutanés  du  côté 
malade  amener  une  difformité  persistante. 

Marche  et  durée.  —  La  névralgie  de  la  face  est  toujours  intermittente, 
celle  qui  est  d'origine  paludéenne  est  périodique  :  le  type  quotidien  est 
ordinaire,,  le  type  tierce  est  rare,  le  type  quarte  est  exceptionnel.  Cette 
névralgie  périodique  occupe  le  plus  communément  le  rameau  sus-orbitaire. 
Les  formes  périodiques  exceptées,  la  névralgie  faciale  a  une  longue  durée  ; 
alors  même  qu'elle  n'est  pas  entretenue  par  une  cause  matérielle,  il  n'est 
pas  rare  de  la  voir  persister  durant  plusieurs  mois;  lorsqu'elle  dépend  d'une 
altération  organique  incurable,  sa  durée  n'a  d'autre  terme  <|ue  celui  de  la 
vie  même,  à  moins  que  les  progrès  de  la  lésion  pathogénique  ne  fassent 
succéder  la  paralysie  à  l'hypereslhésie,  ce  qui,  dans  l'espèce,  est  la  chose 
la  plus  désirable.  La  guérison,  l'état  stalionnaire  et  l'anesthésie  consécutive 
ne  sont  pas  les  seules  terminaisons  du  tic  douloureux;  la  violence  et  la 
ténacité  du  mal  plongent  souvent  les  patients  dans  une  mélancolie  sombre, 
qui  les  a  portés  plus  d'une  fois  à  demander  au  suicide  la  délivrance  que  L'art 
ne  peut  donner.  On  a  dit  (Halford)  que  la  névralgie  faciale  persistante  peut 
amener  la  mort  par  apoplexie  ;  celle  assertion  a  besoin  d'être  précisée  ;  le 
plus  souvent  ces  névralgies  rebelles  sont  la  manifestation  précoce  de  lésions 
intra-cràniennes,  el  l'apoplexie  est  le  fait  de  ces  lésions  et  non  pas  celui  de 
la  névralgie.  Dans  des  cas  bien  plus  rares,  la  suspension  mortelle  des  fonc- 
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lions  encéphaliques  est  produite  par  névrolysie  (épuisement),  c'est  alors  seu- 
lement qu'elle  peut  être  rapportée  à  la  névralgie  elle-même. 

DIAGNOSTIC. 

Le  diagnostic*  symptomatique  'diagnostic  de  la  névralgie  en  elle- 
même)  est  basé  sur  le  siège  et  l'étendue  de  la  douleur,  sur  son  caractère 
paroxystique,  sur  les  effets  opposés  de  l'attouchement  superficiel  et  de  la  pres- 
sion forte  des  téguments,  sur  les  contractions  réflexes,  sur  les  phénomènes 
vaso-moteurs,  accessoirement  enfin  sur  la  prédominance  de  la  névralgie 
pendant  l'âge  adulte,  à  partir  de  la  trentième  année.  — Ces  caractères  diffé- 
rencient la  névralgie  des  dooleors  irradiées  que  provoquent  dans  la  sphère 
de  la  cinquième  paire  les  lésions  diverses  dont  la  face  peut  être  le  siège.  — 
I.'odontaloie  simple,  j'entends  par  là  celle  qui  n'est  pas  une  cause  de 
névralgie,  est  distinguée  par  la  fixité  de  la  douleur  dans  un  des  filets  den- 
taires, par  la  nullité  des  effets  d'une  pression  superficielle  et  par  l'absence 
des  mouvements  réflexes. —  L'anesthésie  douloukkcse,  qui  a  de  commun  avec 
la  névralgie  les  douleurs  lancinantes  plus  ou  moins  paroxystiques,  en  diffère 
par  l'abolition  de  la  sensibilité  tactile  dans  les  régions  douloureuses. 

Le  diagnostic  paihogt-nique  a  pour  objet  de  déterminer  la  cause  orga- 
nique de  la  névralgie  ;  le  problème  se  pose  en  ces  termes  :  la  névralgie 
dépend-elle  d'une  modification  primitive  et  essentielle  de  l'excitabilité  du 
nerf  ou  d'une  lésion  matérielle,  intrinsèque  ou  extrinsèque.  Or,  les  névral- 
gies essentielles  ou  iinopATiiigi  ks  sont  reconnues  à  deux  ordres  de  signes; 
un  examen  minutieux  de  l'état  local  et  des  symptômes  concomitants  dé- 
montre l'absence  de  toute  altération  saisissable  ;  de  plus,  la  douleur  n'est 
pas  rigoureusement  fixée  à  certains  rameaux  du  nerf,  elle  se  déplace  par- 
fois, elle  n'affecte  pas  toute  ta  sphère  du  trijumeau,  elle  ne  retentit  pas 
dans  les  os  (Benedikt),  enfin  il  n'y  a  pas  de  point  fixe  dont  l'attouchement, 
même  dans  les  intervalles  du  calme  le  plus  parfait,  provoque  instantané- 
ment un  paroxysme.  —  La  névralgie  dépendante  d'une  névrite  est  immuable 
dans  son  siège,  elle  occupe  rarement  plus  d'une  branche  du  nerf;  elle  est 
accompagnée  dès  le  début  d'une  hypereslhésie  marquée  de  la  peau,  à 
laquelle  succède  assez  rapidement  l'anesthésie  des  régions  innervées  parle 
nerf  malade. —  ha  névralgie  produite  par  une  lésion  i  n t it  a-ch  a  n  i  k n n k  (névralgie 
excentrique)  est  caractérisée  pair  sa  ténacité,  par  son  extension  possible  à  la 
totalité  des  branches  du  trijumeau,  par  la  qualité  de  la  douleur  qui,  sans 
suivre  rigoureusement  le  trajet  des  nerfs,  présente  au  plus  haut  degré  les 
caractères  de  la  douleur  fulgurante;  souvent  aussi  il  y  a  un  point  toujours 
le  qaème  bien  connu  du  malade,  dont  l'attouchement  réveille  une  douleur, 
qui  parcourt  avec  une  rapidité  instantanée  toutes  les  branches  du  nerf. 
jaccoud.  I.  —  30 
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Une  observation  de  Romberg  montre  qu'une  névralgie  de  eette  sorte  peut 
durer  vingt-cinq  années  sans  èlrc  suivie  d'anesthésie  et  sans  èlre  accompa- 
gnée de  désordres  dans  les  autres  nerfs  crâniens;  il  n'est  pas  rare  cepen- 
dant que  le  diagnostic  soit  confirmé  par  l'apparition  de  ces  symptômes 
d'envahissement  (paralysie  du  facial,  des  oculo-moteurs,  de  l'auditif,  etc.). 
Enfin,  la  pression  énergique  sur  le  rameau  nerveux  qui  semble  particuliè- 
rement attteint,  ne  calme  pas  La  douleur.  En  bouta  circonstance,  lorsqu'un 

traitement  convenablement  prolongé  reste  sans  effet  aucun,  il  est  permis 
de  penser  que  la  névralgie  est  entretenue,  soit  par  une  lésion  périphérique 
qui  échappe  à  l'examen  direct,  soit  par  une  lésion  intra-cràniennc  j  cela  est 
surtout  vrai  pour  la  galvanisation,  qui,  d'après  Benedikt,  guérit  invariable- 
ment toutes  les  névralgies  réellement  idiopathiques. 

Le  diagnostic  nosologique  recherche  si  la  nevraLie  est  sons  la  dépen- 
dance de  quelque  maladie  générale  telle  que  les  intoxications  palustres  ou 
métalliques,  la  syphilis,  la  goutte,  etc.  ;  la  périodicité  des  accidents  dans  le 
premier  cas,  dans  tous  la  connaissance  complète  des  conditions  particu- 
lières du  malade,  permettront  de  résoudre  la  question. 

TRAITEMENT. 

L'indication  causale  doit  être  rigoureusement  recherchée.  La  névral- 
gie périodique  {typique)  due  à  la  malaria  cède  rapidement  à  la  quinine,  et 
à  son  défaut  aux  préparations  arsenicales  (liqueur  de  Kowler,  10  à  20  gouttes 
par  joui'  progressivement,  réparties  en  3  doses).  —  La  névralgie  syphilitique 
doit  être  combattue  par  le  traitement  mixte  dont  j'ai  plusieurs  lois  indique 
la  méthode.  —  La  prosopalgie  dépendante  du  hiicmatisme  ou  de  la  goutte  est 
heureusement  modifiée  par  les  bains  de  vapeur  prolongés  et  répétés  (je  les 
ai  donnés  avec  succès  pendant  trois  semaines  au  nombre  de  deux  par  jour), 
unis  à  la  médication  alcaline  ou  indurée  ;  les  eaux  de  Vichy,  de  Carlsbad  et 
de  Marienbad  sont  celles  qui  conviennent  le  mieux.  —  Lorsque  la  névralgie 
coïncide  avec  l'arrêt  d'un  ruux  hémohrhoïiiaihe  habituel,  il  faut  tenter  de  le 
rétablir  par  des  moyens  appropries  (drastiques  à  l'intérieur,  fumigations 
chaudes,  suppositoires  irritants,  petite  application  de  sangsues  à  l'anus). 
Une  fois  ce  premier  point  obtenu,  la  douleur  cède  ou  bien  elle  est  tout  au 
moins  plus  efficacement  attaquée  par  les  remèdes  dirigés  contre  l'hyperes- 
thésie  elle-même.  Toutes  les  fois  que  la  chose  est  possible,  le.  traitement 
de  ces  névralgies  d'origine  hémorrhoïdaire  doit  cire  complété  par  une  cure 
à  Wieshaden  ou  à  Kissingen.—  Dans  les  prosopalgies  qui  sont  provoquées  et 
entretenues  par  la  chloro-anémie,  l'indication  causale  est  remplie  par  l'ad- 
ministration des  ferrugineux  et  du  quinquina.  —  Lutin,  les  névralgies  «  fri- 
yon:,  quand  elles  sont  récentes,  et  en  général  les  névralgies  congestives, 
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sont  souvent  domptées  par  les  émissions  sanguines  locales,  et  les  grands 
vésicatoires  volants  dont  on  peiit  encore  accroître  l'ell'et  par  une  application 
d  onguent  gris  sur  la  surface  dénudée.  C'est  dans  ces  cas  spéciaux  que  la 
méthode  de  Bell  trouve  son  emploi;  elle  consiste  à  opérer  par  la  surface 
de  l'intestin  une  spoliation  dérivatrice  persistante  au  moyen  de  purgatifs 
énergiques;  Bell  se  servait  de  l'huile  de  croton  incorporée  dans  des  pilules 
à  base  d'aloès  et  de  coloquinte  ;  mais  il  a  eu  le  tort  de  ne  pas  préciser  l'op- 
portunité de  ce  traitement.  —  Tandis  que  dans  les  névralgies  palustres  et 
syphilitiques  la  médication  réussit  alors  même  qu'elle  est  bornée  à  l'indi- 
Cfttion  causale,  il  n'en  est  plus  de  même  dans  les  autres  variétés  éliolo- 
giques  ;  il  faut  obéir  à  cette  indication,  cela  va  sans  dire  ;  mais  cela  ne  suffit 
plus,  il  faut  en  outre  combattre  directement  Fhyperesthésie.  Indépendam- 
ment des  indications  causales  précédentes,  il  en  est  une  autre  qui  est 
ré\élée  par  l'exploration  de  la  région  malade;  il  faut,  avant  tout  traitement, 
déterminer  si  l'hyperesthé>ie  est  provoquée  par  quelque  lésion  locale;  l'al- 
tération des  maxillaires  et  de  leurs  sinus,  la  carie  dentaire,  doivent  être 
particulièrement  recherchées  ;  on  n'oubliera  pas  non  plus  que  la  proso- 
palgie  peut  être  un  phénomène  réflexe  provoqué  par  une  lésion  plus  ou 
moins  éloignée. 

1.  indication  pathogénlque,  la  seule  qui  se  présente  dans  les  névralgies 
atypiques,  sans  cause  locale  ou  générale  saisissable,  est  remplie  par  des 
substances  diverses  auxquelles  l'expérimentation  ou  l'expérience  a  reconnu 
une  action  sédative  sur  l'excitabilité  des  nerfs.  En  tète  de  ces  agents  pren- 
nent place  les  opjaus;  la  forme  médicamenteuse  la  meilleure  est  l'extrait 
thébûique  ou  Je  (•hlorlujdrntc  île  morphine;  l'administration  a  lieu  par  inges- 
tion, par  la  méthode  rudermique  ou  par  l'injection  hypodermique.  J'ai 
l'habitude,  dans  les  cas  graves,  de  combiner  l'absorption  sous-cutanée  avec 
l'absorption  gastrique,  et  il  m'a  paru  que  les  effets  sont  ainsi  plus  rapides  et 
plus  sûrs.  Malheureusement  il  en  est  de  cette  médication  comme  de  toutes 
celles  que  je  vais  passer  en  revue,  elle  soulage  presque  à  coup  sûr,  mais  la 
guérison  est  chose  rare.  La  dose  d'opium  ou  de  morphine  ne  peut  être 
précisée,  car  elle  doit  être  proportionnée  à  l'intensité  des  douleurs  étala 
susceptibilité!  individuelle  ;  la  contraction  persistante  des  pupilles,  les  nausées 
et  les  vomissements  indiquent  la  limite  de  la  tolérance.  —  Les  pilules  de 
Mkolin,  qui  sont  composées  avec  extrait  de  jusquiame,  extrait  de  valériane 
et  oxyde  blanc  de  zinc  (5  centigrammes  de  chaque)  méritent  réellement 
leur  ancienne  réputation,  je  les  ai  maintes  fois  employées  avec  avantage. 
La  dose  initiale  est  de  deux  par  jour,  et  l'on  arrive  progressivement  à 
dis,  quinze  ou  même  plus  ;  des  vertiges  signalent  le  début  de  l'intolé- 
rance. —  L' acomtink ,  agent  toxique  qui  ne  doit  être  manié  qu'avec  de 
grandes  précautions,  est  employée  en  pilules,  en  teinture  on  en  pommade  ; 
les  formules  de  Turnbull  doivent  être  préférées.  Les  pilules  soi d  faites  avec 
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aconitine  5  centigrammes,  poudre  de  réglisse  1  gramme,  sirop  quantité 
suffisante  pour  5  pilules.  1-e  médecin  anglais  va  jusqu'à  cinq  par  jour,  je 
n'ai  jamais  dépassé  trois,  et  j'ai  réussi  dans  des  névralgies  qui  avaient 
résisté  à  bien  des  médications  ;  la  teinture  est  composée  avec  aconitine 
1  gramme,  alcool  rectifié  8  grammes  ;  on  l'emploie  en  frictions  en  com- 
mençant par  deux  ou  trois  gouttes  seulement.  La  'pommade  a  été  plus  an- 
ciennement employée;  la  formule  que  je  donne  est  celle  de  Watson  : 
6  centigrammes  d'aconitine  pour  h  grammes  d'axonge  ;  cette  quantité  doit 
durer  trois  jours,  la  friction  étant  répétée  deux  ou  trois  fois  par  jour.  —  La 
belladone  sous  forme  d'extrait  à  doses  croissantes  depuis  1  centigramme  en 
vingt-quatre  heures  jusqu'à  production  des  premiers  phénomènes  de  satura- 
tion (dilatation  des  pupilles,  sécheresse  de  la  gorge)  réussit  parfois  là  où 
l'opium  a  échoué,  mais  il  s'en  faut  que  cet  heureux  résultat  soit  constant. 
Quant  aux  injections  sous-cutanées  d'atropine,  j'y  ai  totalement  renoncé  ; 
non-seulement  elles  exposent  à  de  redoutahles  inconvénients,  mais  les 
accidents  qu'elles  provoquent  ont  ce  danger  particulier  que  leur  intensité, 
variable  jusqu'à  la  mort  presque  subite,  déjoue  toute  prévision.  —  Les  prépa- 
rations cyAMQnES  (bleu  de  Prusse,  acide  cyanhydrique),  vantées  outre  mesure, 
ne  sont  guère  plus  que  de  simples  palliatifs;  il  en  est  de  même  de  la  pom- 
made à  la  v  lin  at  ri  ne  préconisée  par  Turnhull  (l  gramme  de  vératrine  pour 
30  d'axonge).  On  fait  la  friction  au  moment  de  l'accès  et  on  la  prolonge 
jusqu'à  ce  que  la  chaleur  et  le  fourmillement  ainsi  produits  soient  aussi 
pénibles  que  la  douleur  névralgique  elle-même.  —  Les  applications  réfrigé- 
rantes, Yéther  et  le  chloroforme  en  inhalations,  en  topiques  ou  en  pulvérisa- 
tions, sont  de  bons  moyens  pour  donner  au  patient  quelques  moments  de 
répit,  mais  ce  ne  sont  pas  des  moyens  curateurs.  —  11  n'en  est  plus  de 
même  d'une  pommade  trop  ignorée  que  j'ai  pour  ma  part  employée  plu- 
sieurs fois  avec  un  succès  complet  ;  elle  a  pour  base  I'éther  chlorhydrique 
chlore,  et  elle  est  ainsi  formulée  :  éther  ehlorhydrique  chloré  6  grammes, 
axonge  30.  On  emploie  cette  pommade  en  frictions  et  en  applications.  — 
L'utilité  de  I'.v.ihe  arsénieïïx  n'est  pas  bornée  aux  névralgies  périodiques, 
pas  plus  que  celle  de  l'iodure  potassique  n'est  limitée  aux  névralgies  syphi- 
litiques ou  rhumatismales;  ces  deux  médicaments  ont  donné  des  succès 
positifs  dans  des  cas  qui  n'appartiennent  pas  à  ces  catégories  étiologiques. 
—  J'ai  eu  occasion  d'expérimenter  le  bromure  de  potassium,  et  contre  mon 
attente  il  n'a.  produit  aucune  amélioration  ;  peut-être  serait-il  plus  efficace 
dans  les  prosopalgies,  fort  rares  d'ailleurs,  qui  appartiennent  à  l'épilepsie 
larvée  (1).—  L'électricité,  déjà  proposée  par  Magendie,  donne  des  résultats 
fort  variahles  suivant  le  procédé  d'application  ;  avec  les  courants  induits 

(1)  Tnoi-ssEAV,  Névmtgie  èpileptiforme  (.Intimai  de  méd.  et  de  ehir.  prof  .,  1864).— 
BehnttZj  Gaz.  des  hôpitaux,  1866. 
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on  réussit  moins  bien  que  dans  d'antres  névralgies,  la  sciatique,  par 
exemple  ;  cependant  on  obtient  parfois  des  guérisons  durables  ;  en  revanche, 
avec  les  courants  constants,  la  guérison  a  lieu,  selon  Benedikt,  dans  toutes 
les  névralgies  qui  ne  dépendent  pas  d'une  lésion  matérielle;  elle  serait 
obtenue  également  dans  les  névrites  qui  ne  sont  pas  causées  par  une  alté- 
ration de  voisinage.  —  Dans  les'  cas  tout  à  fait  rebelles,  on  serait  autorisé 
a  tenter  le  moyen  proposé  par  Yalleix,  c'est-à-dire  la  cautérisation  xramscur- 
HENte  avec  le  fer  rouge. 

Je  termine  cette  longue  énumération  par  une  remarque  qui  peut  expli- 
quer l'incertitude  et  la  contradiction  des  résultats  thérapeutiques  ;  ces 
moyens,  du  premier  jusqu'au  dernier,  n'ont  chance  de  succès  que  dans  la 
névralgie  simple  d'origine  superficielle,  me  materia  ;  dans  la  névralgie 
d  origine  profonde  ou  intra-crànienne,  tous  les  traitements  sont  condamnés 
d  avance  à  l'impuissance,  à  moins  que  la  lésion  génératrice  ne  soit  par 
fortune  de  nature  syphilitique.  Cette  même  considération  rend  compte  des 
filets  variables  obtenus  par  la  section  des  nerfs,  suprême  ressource  de  la 
thérapeutique  (1)  ;  cette  opération,  qui  compte  à  côté  de  beaucoup  de  revers 
les  succès  de  t'atruban,  Schuh,  Beck,  Bruns  et  Sédillot,  n'est  justifiée  que 
dans  les  névralgies  superficielles  ;  encore  faut-il  que  le  couteau  puisse 
atteindre  le  nerf  entre  le  point  de  départ  de  l'hyperesthésie  et  l'encéphale; 
dans  les  prosopalgies  superficielles  qui  ne  répondent  point  à  cette  condi- 
tion, dans  toutes  celles  qui  ont  une  origine  profonde  ou  intra-crànienne, 
l'opération  est  inutile,  parce  qu'en  vertu  de  la  loi  de  l'excentricité  les  dou- 
leurs persistent  comme  par  le  passé  dans  les  branches  terminales  du  nerf 
sectionné  ou  réséqué.  Le  diagnostic  pathogénique  est  ici,  comme  dans  bien 
d'autres  cas,  la  seule  base  d'une  thérapeutique  rationnelle. 


CHAPITRE  III. 

M  \  It  \l  4.11  c  i:itviio-o<  4  II»1T  vi.i:  ET  CERVIC'O- 

KHACI1IAXE. 

La  névralgie  cervico- occipitale  siège  dans  les  rameaux  sensibles  des 
quatre  premiers  nerfs  cervicaux  (jplexus  cervical)  ;  la  névralgie  cervico-bra- 
chiale  occupe  les  branches  scnsitives  des  quatre  derniers  nerfs  cervicaux  et 

(1)  Von  Bruns,  Die  Dwchschneidimg  der  Gesichtsnerven  bei  Gcsichtsschmerz.  Tù- 
bingen,  1859.  —  Bratsch,  Bericht,  ûber  93 N&rvmresecUmen^  5  Cnrotisunterbindun- 
geu,  und  eine  osteoplastische  Kieferrcsection  welche  nom  Prof.  Dr  Nussbaum  zur  Hei- 
lung  des  Gcsichtssclimerzes  ausgefûhrt  wurden  (Aertztl.  Inicllig.  Blatt,  1863).  — 
Nélaton,  Névralgie  du  trifacial  (Bulletin  de  thérapeut.,  1864). 
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du  premier  dorsal  {plexus  brachial);  toutes  deux  sonl  rares,  mais  La  première 
l'est  plus  que  la  seconde  (1). 

Les  causes  ne  diffèrent  pas  de  relies  qui  Oiil  été  étudiées  à  propos  de  la 
névralgie  faciale  ;  parmi  les  causes  intrinsèques  Le  refroidissement  est  de 
beaucoup  la  plus  commune;  k  névrite  et  la  congestion  du  névrilème  ont 
vraisemblablement  la  même  importance  que  dans  le  tic  douloureux,  mais 
l'absence  d'autopsie  ne  permet  d'accepter  cette  opinion  qu'à  titre  de  pré- 
somption ;  dans  certains  cas,  pourtant,  les  caractères  des  symptômes  et  la 
ténacité  du  mal  sont  assez  significatifs  pour  la  jnslilier.  même  sans  examen 
cadavérique  :  l'ohseï  \  a  lion  de  névralgie  cervico-bracliiale  publiée  par  Itoseu- 
thal  est  à  cet  égard  aussi  démonstrative  que  possible. —  Les  causes  extrin- 
sèques sont  plus  fréquentes  dans  la  névralgie  brachiale  que  dans  l'occipitale, 
ce  qui  tient  simplement,  à  l'étendue  plus  considérable  du  trajet  parcouru  par 
les  nerfs  du  plexus  brachial  ;  la  connaissance  de  ces  causes  ;i  dans  l'un  et 
l'autre  cas  une  importance  extrême,  puisque  les  douleurs  névralgiques  sont 
bien  souvent  la  première  manifestation  d'une  lésion  profonde;  Les  plus  fré- 
quentes sont  les  périoslites.  les  arthrites  vertébrales,  l'altération  tubercu- 
leuse et  cancéreuse  des  vertèbres,  la  tuméfaction  des  ganglions  lympha- 
tiques voisins  de  l'émergence  des  nerfs,  les  lumeurs  anévn sniales  ou  solides 
de  la  région  sus-claviculaire  et  axillaire  ;  les  plaies  de  l'aisselle  (avec  pré- 
sence de  corps  étrangers),  la  piqûre  de  la  saignée,  déterminent  souvent  des 
névralgies  brachiales  extrêmement  rebelles.  On  a  vu  le  cal  d'une  fracture 
de  la  première  côte  (Canstatt),  la  dilatation  des  artères  vertébrales  (Bright), 
produire  le  même  effet;  enfin,  dans  quelques  cas  rares,  l'exercice  immo- 
déré des  muscles  du  membre  supérieur  (travail  du  piano,  de  la  couture), 
est  la  seule  cause  appréciable  du  mal.  Par  le  mécanisme  de  l'irradiation, 
les  maladies  du  cœur,  du  foie  et  de  la  rate  provoquent  parfois  des  douleurs 
plus  ou  moins  étendues  dans  la  sphère  du  plexus  brachial,  notamment  dans 
les  branches  acromiales  et  scapulaires.  —  Les  causes  constitutionnelles 
sont  les  mêmes  que  dans  la  prosopalgie,  il  est  inutile  d'en  répéter  l'énu- 
mération. 

(1)  Valleix,  loc.  cit.  —  Romberg,  Kltmsche  Ergebnisse.  Berlin,  1846.  —  Bright, 
Cases  illustrative  of  the  effects  produced  when  the  arteines  of  the  Brain  are  diseased 
(Guy' s  Hospital  Reports,  I).  —  Bûhler,  Veber  Wirbeltuberkulose  und  fcrebs  der  Wir- 
belsâule.  Zurich,  1846.  —  Flamm,  Ocstcrr.  med.  Jahrbùcher,  184/1. —  Lussana, 
Monogr.  délie  Neuralgie  bracchiali.  Milano,  1859.  —  Bergson,  Zur  liisl.  Pathologie 
der  Brachialneuralgien.  Berlin,  1860.  —  Woillez,  Neuralgie  cervico-brachiale  (Gaz. 
hôp.,  1863).  —  Rosenthal,  Neuralgie  des  Plexus  cervico-hrachialis  {Wiener  allg. 
Zeitung,  1864).  —  Wietfeld,  Neuromatose  Neuralgie  des  Ramus  palmaris}  etc. 
(Deutsche  Klinik,  1863).  —  Fubini,  Neuralg.  cervico-brachialis,  etc.  (Gazz.  med.  di 
Torino,  1865).  —  Forsythe  Meigs,  Neuralgia  localised  in  circonflex  Nerv,  etc.  (New- 
York  med.  Rec,  1866). 


NÉVRALGIE  CËMICOOGCIPITALE  ET  CERVlGO»BRACHIALE .  Mi 

La  ixh  iju  h  est  paroxystique,  à  type  régulier  ou  irrégulier  ;  elle  n'a  pas 
ordinairement  L'horrible  violence  de  celle  du  tic  douloureux,  niais  elle 
procède  connue  elle  par  élancements  diffus  en  tous  sens,  se  faisant  sentir 
bien  plutôt  dans  les  expansions  terminales  des  nerfs  «pie  dans  la  longueur 
de  leur  trajet.  —  Dans  la  hamuk  <:kh\  ie.o-o<:eiprràWj  la  douleur  siège  surtout 
a  la  partie  supérieure  de  la  nuque  au  niveau  des  deux  premières  vertèbres, 
c  est-à-dire  dans  le  grand  nerf  occipital,  et  elle  s'étend  de  là  vers  l'apophyse 
inastoïde,  le  pavillon  de  l'oreille,  la  région  céplialique  postéro-lalérale;  lors- 
qu'elle occupe  les  branches  du  plexus  cervical  superficiel,  elle  envahit  la 
lace,  la  mâchoire  inférieure  et  toute  la  longueur  du  cou;  pendant  l'accès, 
le  malade  lixe  sa  tète  et  son  cou  par  des  contractions  musculaires  éner- 
giques, qui  sont  immédiatement  exagérées  par  action  rétlexe  lorsqu'on 
cherche  à  mouvoir  les  parties  immobilisées;  l'hyperesthésie  des  téguments 
est  telle  (pie  le  contact  des  cheveux  suffit  parfois  pour  exaspérer  les  dou- 
leurs. Dans  l'intervalle  des  paroxysmes,  une  dnuleur  snurde,  profonde, 
continue,  persiste  dans  le  cou  et  dans  la  région  occipitale  sans  localisation 
distincte  ;  les  mouvements  de  la  tète,  la  mastication,  le  rire,  augmentent 
cette  douleur  et  provoquent  souvent  un  paroxysme.  Les  points  douloureux 
li  xes  sont  plus  constants  que  dans  la  prosopalgie  ;  il  y  en  a  un  au  niveau 
des  deux  premières  xerlèbres,  à  l'émergence  du  grand  nerf  occipital  à  tra- 
vers le  muscle  complexus  (point  occipital);  un  autre  sur  l'apophyse  mastoïde 
(■point  mastoïdien);  un  troisième  vers  la  bosse  pariétale  (point  pariétal)  ;  un 
quatrième  sur  la  conque  de  l'oreille  (point  auriculaire)  ;  un  cinquième,  enfin, 
un  peu  au-dessus  de  la  partie  moyenne  du  cou  entre  le  trapèze  etlcsterno- 
mastoïdien  (point  cervical  superficiel). 

Dans  la  névralgie  cehvico-brachiale,  la  douleur  lancinante,  à  décharges 
plus  ou  moins  rapprochées,  se  fait  sentir  dans  la  région  sus-claviculaire, 
(Lins  la  longueur  du  membre  supérieur  et  jusqu'aux  extrémités  digilales  ; 
lorsque  les  nerfs  thoraciques  soûl  intéressés,  elle  s'étend  jusque  dans  la 
région  mammaire  ;  dans  l'avant-bras  elle  a  un  siège  variable  suivant  qu'elle 
affecte  le  médian,  le  radial  ou  le  cubital;  ce  dernier  nerf  est  le  plus  fré- 
quemment atteint,  le  musculo-eutané  l'est  rarement,  et  lorsque  la  cause 
siège  dans  l'aisselle  ou  dans  la  région  inférieure  du  cou,  tous  les  cordons 
du  plexus  s<uit  plus  ou  moins  compromis.  Pendant  l'accès,  et  quelque  temps 
encore  après  sa  terminaison,  le  malade  accuse  souvent  une  sensation  de 
fourmillement  et  d'engourdissement  dans  les  doigts,  analogue  à  celle  qui 
suit  la  contusion  du  nerf  cubital  derrière  l'épitrochlée;  en  dehors  même 
du  paroxysme,  les  mouvements  du  membre  sont  douloureux  et  difficiles  ; 
mais  la  rapidité  de  la  transmission  motrice  comparée  à  celle  du  côté  sain 
n'est  pas  diminuée  (Romberg).  Les  points  douloureux  principaux  occupent 
l'angle  formé  par  la  clavicule  et  l'acromion,  La  gouttière  radiale,  la  partie 
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supérieure  du  creux  axillaire,  le  côté  postérieur  de  l'épitrochlée  et  la  région 
antéro-interne  du  carpe  {point  cubito-carpien) . 

Les  irradiations  sensitives  de  ces  névralgies  sont,  nombreuses;  dans  la 
cervico-occipitale  elles  occupent  la  sphère  du  trijumeau,  dans  la  cervico- 
brachiale  elles  envahissent  surtout  les  nerfs  intercostaux;  Cotugno  a  vu 
cette  névralgie  coïncider  avec  une  sciatique  du  même  côté.  —  Les  irradia- 
tions motrices,  presque  nulles  dans  l'hypercsthésie  du  plexus  brachial,  sont 
fréquentes  dans  la  cervico-occipitale  ;  elles  se  traduisent  par  des  secousses 
involontaires  dos  muscles  du  cou  et  de  la  face.  —  Les  synergies  vaso-motrices 
sont  fort  peu  connues,  surtout  pour  La  névralgie  cervico-occipitale  ;  Romberg 
a  observé  une  femme  chez  laquelle  il  se  tonnait  pendant  chaque  accès,  à 
l'occiput  et  au  vertev,  de  petites  intumescences  sous-cutanées  qui  disparais- 
saient rapidement  d'elles-mêmes  après  le  paroxysme  ;  pour  la  névralgie 
brachiale,  les  faits  sont  plus  précis  ;  des  éruptions  analogues  à  celles  du 
pemphigus  et  de  l'urticaire  ont  été  vus  sur  l'avant-bras  et  la  main  par  Earle 
et  par  Romberg,  et  Flamm  a  signalé  le  cas  d'une  femme  qui  a  présenté 
à  plusieurs  reprises  de  petits  foyers  de  suppuration  aux  extrémités  des 
doigts.  Un  fait  semblable  a  été  vu  par  Hasse,  et,  depuis,  d'autres  observa- 
teurs ont  mentionné  des  phénomènes  du  même  genre  ;  j'ai  vu  moi-même 
une  belle  éruption  phlyeténoïde  sur  les  deux  doigts  internes  dans  une 
névralgie  cubitale. 

Les  névralgies  étant  bien  souvent  le  premier  symptôme  de  lésions  pro- 
fondes des  vertèbres,  du  cou  et  de  l'aisselle,  il  faut  rechercher  avec  le  plus 
grand  soin  la  cause  véritable  de  ces  douleurs  ;  l'arthrite  cervicale  en  parti- 
culier donne  lieu  à  des  erreurs  prolongées  qui  seront  facilement  évitées  par 
un  examen  attentif;  dans  ce  cas,  d'ailleurs,  la  mobilité  de  la  tête  est  entra- 
vée même  dans  l'intervalle  des  accès,  et  le  mouvement  de  rotation  surtout 
est  extrêmement  douloureux  ;  de  plus,  lorsque  les  malades,  étant  couchés, 
veulent  soulever  la  tète,  ils  sont  obligés,  sous  peine  de  vives  souffrances,  de 
la  faire  soutenir  ou  de  la  soutenir  eux-mêmes  avec  la  main  placée  derrière 
l'occiput  ;  ce  dernier  signe  a  été  indiqué  par  Rust. 

Le  traitement  ne  diffère  pas  de  celui  qui  a  été  exposé  dans  le  chapitre 
précédent;  mais  les  injections  sous-cutanées  de  morphine  m'ont  toujours 
paru  plus  efficaces  que  dans  la  névralgie  de  la  cinquième  paire. 
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CHAPITRE  IV. 

NÉ  Vil  ALGIE  INTERCOSTALE , 

Bien  plus  commune  que  la  précédente,  la  névralgie  intercostale  (1) 
est  observée  à  tout  âge,  niais  elle  présente  sa  plus  grande  fréquence  de 
seize  à  quarante  ans,  et  les  trois  quarts  des  cas  au  moins  appartiennent  au 
sexe  féminin. Parmi  les  causes  intrinsèques,  la  névrite  mérite  une  mention 
spéciale,  car  c'est  elle  qui  est  vraisemblablement  le  point  de  départ  de  ces 
névralgies  rebelles  qui  sont  accompagnées  d'une  éruption  d'herpès  zoster  (von 
Bârensprung) . —  Les  causes  extrinsèques  directes  ne  présentent  avec  celles 
des  névralgies  cervicales  d'autres  différences  que  celles  qui  résultent  de  la 
topographie  des  nerfs  dorso-intercostaux ;  les  lésions  des  méninges,  des  ver- 
tèbres, des  côtes,  de  la  glande  mammaire,  les  altérations  chroniques  des 
poumons  (tuberculose)  et  de  la  plèvre  tiennent  ici  la  première  place  ;  il  est 
probable  que  les  névralgies  ainsi  produites  dépendent  d'une  congestion 
du  névrilème,  ou  d'une  névrite  vraie;  mais  le  fait  n'est  point  démontré  ; 
il  l'est  moins  encore  pour  la  douleur  thoracique  de  la  pleurésie  et  de  la 
pneumonie  aiguës  que  Valleix  attribuait  aussi  à  une  névrite;  non-seulement 
la  preuve  anatomique  fait  défaut,  mais  le  caractère  même  de  cette,  douleur 
pongitive  et  fixe  empêche  tout  rapprochement  avec  la  névralgie  intercostale. 
La  stase  dans  les  plexus  veineux  intra-vertébraux  et  dans  les  lacis  qui  entou- 
rent les  nerfs  dorsaux  à  leur  émergence,  est  une  cause  extrinsèque  puis- 
sante qui  peut  rendre  compte  du  développement  de  la  névralgie  chez  les 
liémorrboïdaires  et  chez  les  femmes  mal  réglées.  Henle,  qui  a  signalé  cette 
condition  pathogénique,  fait  remarquer  avec  raison  que  le  dégorgement  des 
veines  intercostales  n'est  pas  également  facile  des  deux  côtés,  et  que  celles 
de  gauche,  particulièrement  de  la  quatrième  à  la  huitième  côte,  se  vidant 
dans  la  demi-azygos,  sont  les  plus  exposées  à  la  stagnation  ;  or,  c'est  pré- 
cisément à  gauche  et  dans  cette  étendue  que  la  névralgie  a  son  siège  de 
prédilection.  Les  causes  extrinsèques  indirectes  ou  réflexes  sont  plus  fré- 

(1)  Nicod,  Nouveau  Journal  de  mért.,  111,  1818.  —  Parrish,  American  Journal  <>/ 
med.  Science,  1832. —  Passereau,  Essai  sur  la  névralgie  des  nerfs  intercostaux,  thèse 
de  Paris,  1840.  —  Grisolle,  Journal  des  conn.  méd.-chir.,  1845.  —  Beau,  De  lu 
névrite  et  de  la  névralgie  intercostales  (Arc/i.  de  med. ,  1 847).  —  Erlenmeyf.r,  Deutsche 
Klinik,  1851.  —  Piorry,  Bulletin  deVAcad.  deméd.,  1853.  —  Henle,  Handbuch  der 
rat  in,,.  Pathologie,  II.  Braunschweig,  1853.  —  Hoppe  (J.),  Der  schliessliche  Ausgang 
einer  Intercostalneurulgie  (  Memorabilien ,  1867).  —  Valleix,  Romderg,  Hasse, 
loc.  cit. 
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quennnent en  jeu  que  dans  les  autres  hyperesthésies,  elles  sont  constituées 
par  les  lésions  chroniques  de  l'utérus  et  de  ses  annexes  (Bassereau).  —  Les 
causes  constitutionnelles  n'ont  rien  de  spécial,  il  suffil  de  noter  l'in- 
fluence prépondérante  de  l'anémie,  de  l'hystérie  et  de  la  syphilis. 

La  DODLEUB  continue  est  l'élément  symptomatique  prédominant,  elle  se 
présente  sous  tonne  d'une  tension  eonstrietive  en  demi-ceinture  qu'évadè- 
rent les  mouvements,  surtout  ceux  de  la  respiration;  avec  cette  douleur 
coïncident  des  élancements  de  courte  durée  qui  se  font  sentir  dans  le  trajet 
des  nerfs  intercostaux,  plus  rarement  dans  les  branches  postérieures  des 
nerfs  dorsaux.  Quoique  les  paroxysmes  proprement  dits  soient  bien  moins 
communs  que  dans  les  névralgies  précédentes,  cependant  ils  existent  dans 
quelques  cas,  et  pendant  leur  durée  les  malades  immobilisant  instinctive- 
ment un  côté  du  thorax,  éprouvenl  une  dyspnée  qui  est  parfois  assez  intense 
pour  faire  soupçonner  une  maladie  sérieuse  des  organes  respiratoires.  L'im- 
pressionnabilité  des  téguments  est  très-vive,  elle  est  réveillée  par  les  attou- 
chements les  plus  légers;  une  forte  pression  avec  l'extrémité  des  doigts,  ou 
mieux  avec  la  paume  de  la  main,  calme  ordinairement  la  douleur.  Les 
points  douloureux,  plus  constants  que  dans  les  autres  névralgies,  sont  au 
nombre  de  trois  :  un  postérieur,  à  côté  des  apophyses  épineuses,  au  niveau 
de  l'émergence  des  nerfs  par  les  trous  invertébraux  ;  un  moyen,  au  milieu  de 
l'espace  sterno-vertébral,  correspondant  à  la  naissance  du  rameau  perforant 
moyen  ;  un  extérieur,  situé  soit  un  peu  en  dehors  du  sternum,  soit  à  l'épi- 
gaetre  en  dehors  de  la  ligne  médiane,  à  l'origine  du  rameau  perforant  anté- 
rieur; de  ces  trois  points,  le  moyen  ou  latéral  est  celui  qui  manque  le  plus 
souvent,  le  dorsal  est  le  plus  constant.  —  Les  irradiations  sensiHves  ont  lieu 
ila ns  les  nerfs  du  bras,  dans  les  nerfs  lombaires  et  dans  les  rameaux  gas- 
triques du  nerf  vague.  —  Les  irradiations  motrices  sont  nulles,  les  synergies 
n iso-motrices  ne  sont  manifestes  que  dans  la  névralgie  avec  éruption  vésicu- 
leuse  (zona). 

Le  caractère,  le  siège  de  la  douleur,  l'existence  des  points  fixes  distin- 
guent la  névralgie  de  la  douleur  diffuse  et  mal  limitée  de  la  pleurodynie  ; 
mais  une  fois  la  névralgie  reconnue,  il  importe  de  soumettre  à  un  examen 
attentif  tous  les  organes  thoraciques,  y  compris  le  squelette,  afin  d'être 
éclairé  sur  la  présence  ou  l'absence  des  causes  extrinsèques.  Au  début  du 
mal,  cet  examen  peut  ne  donner  que  des  résultats  négatifs  encore  bien  que 
l'hyperesthésie  soit  l'effet  d'une  lésion  profonde;  ainsi  chez  la  malade  dont 
parle  Huppe  une  névralgie  intercostale  droite  avec  zona  a  précédé  de  plu- 
sieurs années  l'apparition  d'un  cancer  du  sein  du  même  côté.  Chez  la 
femme,  on  ne  doit  négliger  en  aucun  cas  l'examen  des  organes  génitaux. 
—  La  durée  de  la  névralgie  intercostale  varie  selon  sa  cause;  celle  qui  es| 
primitive  et  Indépendante  de  toute  lésion  matérielle  est  moins  tenace  «pie 
la  névralgie  faciale  de  même  ordre  ;  quant  aux  autres,  elles  peuvent  per- 
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sister  aussi  longtemps  que  la  cause  qui  les  engendr §  j  certaini  phlhisiques 
sont  tourmentés  jusqu'à  la  mort  pur  leurs  douleurs  intercostales,  et  les 
névralgies  <pii  succèdent  aux  pleurésies  guéries  et  aux  fractures  do  côtes  sont 
particulièrement  rebelle»,  La  névralgie  intercostale  peut  être  double;  lorsque 
ce  caractère  est  persistant,  il  impose  au  diagnostic  une  sévérité  excessive, 
parce  qu'il  est  le  plus  souvent  l'indice  d'une  tumeur  inlra-tlioracique,  ou 
d'une  altération  lente  de  la  moelle  ou  de  ses  enveloppes. —  Le  traitement 
est  soumis  aux  règles  précédemment  exposées;  c'est  dans  la  névralgie 
Intercostale  qu'Kiienmayer  recommande  la  cautérisation  répétée  de  la  peau 
avec  le  nitrate  d'argent  ;  d'une  application  facile,  ce  moyen  m'a  réussi 
dans  deux  cas  de  névralgie  idiopathique  vierge  de  médication.  Pour  peu 
qu'il  y  ait  quelque  doute  au  sujet  d'une  syphilis  actuelle  ou  antérieure,  le 
traitement  spéeitique  doit  être  institué. 

CHAPITRE  V. 

M  \  J(  \l  l.ll  s  DU  PLEXUS  MMIIEllltl 

L'iiyperesthésie  occupe  les  branches  collatérales  ou  les  branches  termi- 
nales du  plexus  :  dans  le  premier  cas,  c'est  la  névralgie  lombo-abdominale 
dans  le  second  c'est  la  névralgie  crurale  (ischius  antica)  (1).  Indépendam- 
ment des  causes  communes  à  ces  névralgies  et  aux  intercostales,  il  en  est 
quelques-unes  spéciales  dont  rendent  compte  les  rapports  des  nerfs  inté- 
ressés; ce  sont,  pour  la  névralgie  lombo-abdominale,  les  tumeurs  de 
l'aorte,  la  thrombose  de  la  veine  cave  et  des  iliaques,  les  lésions  du  muscle 
psoas,  des  vertèbres  lombaires  et  de  l'os  iliaque,  les  altérations  des  or- 
ganes qui  sont  en  connexion  immédiate  avec  le  muscle  carré  des  lombes 
(reins,  péritoine),  enfin  les  tuméfactions  du  mésentère,  du  ca>cum  et  de 
l'S  iliaque.  Pour  la  névralgie  crurale,  les  causes  spéciales  sont,  indépen- 
damment des  précédentes,  les  tumeurs  des  os  du  bassin  et  des  vaisseaux 
iliaques,  les  lésions  de  l'utérus,  de  l'articulation  coxo-fémorale  (douleur 
dite  sympathique  du  genou),  les  tumeurs  de  l'anneau  crural  et  les  lésions 

(1)  Vallées,  Romrerg,  Hasse,  loc.  cit.  —  Mavo,  Outlines  of  humûn  Pathology. 
London,  1836.  —  Ko.UK,  Nenralgie  d.  N.  crural  [Zeitschr.  f.  rat.  Med.,  VI).  — 
Brodie,  Lectures  illustrât 'ire  <>f  certain  local  Serrons  affections.  London,  1837.  — 
Stromeyer,  De  combiuatione  actionis  uervorum  et  nuAoriorum  et  sensorinrum  sive  de 
sensuum  irnpressionibus  musculorum  actione  effectif.  Erlangae,  1839.  —  Roser  ,  Afchiv 
f.phyiiol.  Hcilkunde,  1851. —  Von  Rotteck,  eod.  loco.  —  D'Axthrey,  Considéra- 
tions mr  lu  aéoralfjie  lambo-abdorninale,  thèse  de  Strasbourg,  1867.  —  Bktz,  Hilate- 
rule  Crur  a  lueur  algie  (Memorubilien,  1867). 
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de  la  moelle  ;  cette  dernière  cause  mérite  la  plus  sérieuse  attention  ;  le  fait 
suivant,  relaté  par  Mayo,  doit  être  toujours  présent  à  l'esprit  du  médecin  : 
une  femme  éprouvait  dans  le  genou  des  douleurs  si  vives  et  si  persistantes 
que  l'amputation  de  la  cuisse  fut  résolue  et  exécutée;  les  souffrances  n'en 
furent  pas  calmées,  elles  se  prolongèrent  jusqu'à  la  mort,  qui  eut  lieu  deux 
ans  plus  tard.  A  l'autopsie,  on  trouva  la  surface  postérieure  de  la  moelle 
couverte  de  plaques  cartilagineuses  et  calcaires. 

Dans  la  forme  i.ombo-abdominale,  la  douleur  occupe  la  région  dorso-lom- 
baire  et  la  paroi  abdominale  antérieure  ;  elle  est  accrue  par  l'attouchement 
superficiel  des  téguments  et  par  la  pression  au  niveau  des  trous  interverté- 
braux; suivant  que  l'hyperesthésie  occupe  la  branche  iléo-scrotale ,  la 
musculo-cutanée  moyenne,  l'inguino-cutanée  ou  la  génito-crurale,  les  élan- 
cements se  font  sentir  vers  la  crête  de  l'os  iliaque,  dans  le  scrotum  ou  les 
grandes  lèvres  [névralgie  ilêo-scrotale),  au  niveau  des  épines  iliaques  anté- 
rieures ;  l'existence  du  rameau  fémoral  de  la  branche  génito-crurale  explique 
l'irradiation  à  la  partie  antéro-supérieure  de  la  cuisse,  en  l'absence  de 
névralgie  crurale  proprement  dite.  On  a  dit  que  la  névralgie  iléo-scrotale 
correspond  au  testicule  irritable  de  Cooper;  c'est  une  erreur  ;  la  douleur 
décrite  par  Cooper  est  une  névralgie  des  nerfs  spermatiques  liée  à  des  dila- 
tations veineuses  du  cordon. 

Dans  la  forme  crurale,  la  douleur  siège  à  la  partie  antéro-interne  de  la 
cuisse  et  du  genou;  le  plus  souvent  elle  ne  s'étend  pas  au  delà,  la  névralgie 
est  alors  limitée  au  petit  saphène;  dans  d'autres  cas,  elle  occupe  le  grand 
saphène  et  s'étend  à  la  malléole  interne,  au  côté  interne  du  dos  et  de  la 
plante  du  pied  jusqu'aux  deux  premiers  orteils.  —  Dans  l'une  et  l'autre 
forme,  les  irradiations  motrices  se  manifestent  par  des  secousses  involontaires 
dans  les  muscles  abdomino-cruraux,  et  les  mouvements  de  flexion  et 
d'extension  du  membre  sont  plus  ou  moins  entravés  par  la  douleur. 

La  névralgie  du  nerf  obturateur  signalée  par  Romberg  est  très-rare, 
mais  elle  aune  véritable  importance  pratique;  elle  est  caractérisée  par  une 
douleur  vive  qui  siège  à  la  partie  interne  de  la  cuisse,  avec  gêne  dans  les 
mouvements  des  adducteurs  innervés  par  les  libres  motrices  du  même  nerf. 
Ces  symptômes  névralgiques  coïncidant  avec  les  phénomènes  de  l'occlusion 
intestinale  sont  les  seuls  signes  de  l'étranglement  de  la  hernie  obturatrice. 

CHAPITRE  VI. 

NÉVRALGIES  DU  PLEXUS  SACRÉ. 

Un  usage  trop  servilement  suivi,  et  l'idée  préconçue  que  la  névralgie 
d'un  plexus  occupe  uniquement  et  dans  toute  sa  longueur  le  nerf  terminal. 
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ont  l'ait  donner  à  ces  névralgies  Le  nom  commun  de  sciatique  (I);  mais  mie 
observation  attentive  démontre  que  l'hyperesthésie  est  souvent  limitée  à 
quelques-unes  des  branches  de  ce  nerf,  ou  même  à  des  rameaux  étrangers 
a  sa  constitution.  11  convient  donc  de  n'accepter  la  dénomination  de  névralgie 
sciatique  que  comme  une  expression  abré\ iative,  désignant  L'hyperesthésie 
des  diverses  branches  sensibles  du  plexus  sacré;  eu  fait,  La  névralgie  peut 
occuper  les  nerfs  collatéraux  cutanés  (branche  génito-erurale  et  fémorale 
postérieure  du  nerf  fessier  inférieur),  sans  atteindre  Le  sciatique  ;  elle  peut 
être  limitée  à  l'une  des  branches  de  ce  nerf  terminal,  elle  peut  enfin 
l'envahir  dans  toute  sa  distribution  ;  ce  dernier  cas,  qui  est  rare,  est  le  seul 
qui  mérite  en  réalité  l'appellation  de  névralgie  sciatique. 

Causes.  —  Bien  que  les  névralgies  sciatiques  tirent  de  leur  fréquence  et 
de  leur  ténacité  une  importance  plus  grande  que  les  névralgies  lombaires, 
cependant  l'étiologie  ne  présente  rien  qui  leur  soit  propre  ou  qui  soit  en 
dehors  des  catégories  fondamentales  que  nous  avons  établies.  Parmi  les 
causes  intrinsèques,  la  névrite,  la'tuméfaetion  du  névrilème,  les  névromes, 
ont  ici  leur  influence  pathogénique  ordinaire  ;  sur  la  foi  d'une  observation 
mal  interprétée,  on  admet  depuis  Cotugno  que  l'œdème  du  nerf  sciatique 
est  une  des  causes  possibles  du  mal;  mais  il  y  a  longtemps  que  Komberg, 
reproduisant  les  conclusions  du  médecin  de  Naples,  a  montré  qu'il  n'avait 
point  attaché  à  ce  t'ait  la  valeur  qu'on  lui  a  depuis  attribuée;  Cotugno  avait 
de  puissants  motifs  pour  réserver  son  jugement,  car  le  malade  était  mort 
avec  une  hydropisie  des  deux  membres  inférieurs,  et  comme  la  putréfaction 
du  cadavre  était  fort  avancée  au  moment  de  l'autopsie,  on  n'examina  que 

(1)  Cotu^nii  Commentarius  de  ischiade  nervosa.  Neapol.,  1764.  —  Home,  Clinical 
experiments,  Lonilon,  1780.  —  Petiun'i,  Xuovo  metto  di  curare  la  seiatica.  Ronia, 
J  78 1 . — Lemin,  flufeland's  Journal,  I,  1795. — Thilenius,  Medic.  und  chir.  Bemerkun- 
rjen.  Frankfurt  a.  M.,  1  789-181  J.  —  Martinet,  Sur  l'emploi  de  l'huile  de  térébenthine 
dans  la  sciatique.  Paris,  1824. —  Bodehmû ller ,  n°  5,  in  Sammlung  von  Dissert,  von 
Tùbingen,  1829.  —  Baruch,  Natur  und  Behandlung  dur  Ischias  (Oest.  med.  Jahrb.^ 
1845).  —  Vaixeix,  Rômrerg,  Hasse,  /"'•.  cit.  —  Fùllkr,  On  Rheumatism,  Gant  and 
Seiatica.  London,  1852.  —  BÉHIER,  De  la  méthode  des  injections  hypodermiques 
(Bullet.  Acad.  méd.,  1859).  —  Graves,  Clinique  médicale,  traduct.  de  Jaccoucl.  Paris, 
1862.  —  Barella,  Sciatique  grave  guérie  par  l'arsenic  (Journ.  de  méd.  de  Bruxellesg, 
1863).  —  Trousseau,  Traitement  de  la  sciatique  par  les  pois  médicamenteux- (Gaz. 
hôp.,  1863).  —  Flli.er,  Clinical  factures  on  Seiatica  (The  Lancct,  1864).  —  Rosen- 
thal,  Neuralgia  ischiadica  {Wiener  attg,  med.  Zeit.,  1864). —  Lasègue,  Considéra- 
tions sur  la  sciatique  (Arch.  gén.  de  méd.,  1864).—  Betz,  Zur  Pathologie  und  The- 
rapieder  Ischias  (Memorabilien,  1865).  —  Benedikt,  Hesultate  der  electr.  Untersuchung 
(Wiener  med.  Presse,  1864).  —  Ueber  Neuralgien  (Wochenschr.  der  Wiener  Aerzte, 
1867).  —  Betz,  Ueber  bilatérale  Ischias  {Memorabilien,  1867).  —  Luton,  Gaz.  heb- 
dom.,  1869.  —  Lagrei.ette,  De  la  sciatique.  Étude  hist.  sémiol.  et  thérap.,  thèse  de 
Paris,  1869. 
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le  nerf  du  côté  douloureux,  de  sorte  qu'il  n'y  eut  pas  d'appréciation  com- 
parative. L'impression  du  froid  et  de  l'humidité  sur  les  branches  superli- 
cielles  du  plexus  est  une  des  causes  les  plus  fréquentes  de  la  névralgie;  il 
est  vraisemblable  que  cette  cause  n'agit  que  par  l'intermédiaire  (l'une 
inllanunalion  ou  d'une  congestion  des  nerfs;  niais  ce  n'est  là  qu'une  pré- 
somption, à  l'appui  de  laquelle  je  ne  pourrais  guère  citer  que  les  observations 
de  Hichat  et  de  Martinet.  La  piqûre  de  la  saignée  du  pied,  la  constriction 
exercée  par  des  chaussures  trop  étroites  ont  souvent  provoqué  des  névral- 
gies rebelles.  —  Les  causes  kxtiunskouks  sont  extrêmement  nombreuses  en 
raison  de  la  vaste  sphère  du  plexus  sacré;  les  tumeurs  anévrysmales  ou 
autres  de  la  jambe  et  de  la  cuisse,  les  ostéites,  les  enchondromes,  les  can- 
cers du  bassin,  le  gonflement  des  ganglions  rétro-péritouéauv,  les  tumeurs 
des  organes  abdominaux  (reins,  phlegmons  périnéphrétiques,  psoïtis),  ou 
pelviens  (utérus,  rectum),  les  tumeurs  stercorales  (Hasse),  la  compression 
exercée  par  la  tête  de  l'enfant  dans  les  accouchements  laborieux,  les  altéra- 
tions du  sacrum,  des  vertèbres  lombaires  (1),  des  méninges  spinales,  enfin  les 
productions  morbides  intra-vertébrales  qui  agissent  sur  les  nerfs  de  la  queue 
de  cheval  sont  autant  de  causes  extrinsèques  directes  dont  la  sciatique  est  bien 
souvent  la  première  révélation.  Il  en  est  de  même  des  lésions  de  la  moelle 
(causes  centrâtes  )qui  intéressent  directement  ou  par  irradiation  les  cellules  ori- 
ginelles des  nerfs  sacrés. —  Les  causes  constitutiowkjj.es  nous  sont  connues,  il 
convient  seulement  de  signaler  La  fréquence  du  rhumatisme  et  de  la  syphilis. 

Symptômes  et  diagnostic.  —  Le  siège  de  la  douleur  varie  ;  le  plus 
ordinairement  elle  occupe  les  branches  ijénito-crurale  et  fémoro-cutanée  du 
nerf  fessier  inférieur  ou  petit  sciatique,  et  dans  ce  cas  elle  se  fait  sentir  dans 
la  région  fessière  à  la  partie  postéro-externe  de  la  cuisse,  et  accessoirement 
au  périnée  et  jusque  dans  le  scrotum;  quand  la  névralgie  affecte  la  branche 
arHmhire  du  sciatique,  et  le  nerf  péronier,  la  douleur  occupe  les  deux  côtés 
de  l'articulation  du  genou,  la  région  externe  et  antérieure  de  la  jambe,  et  la 
portion  correspondante  du  dos  du  pied  ;  est-ce  Le  sciatique  poplité  externe 
qui  est  pris,  particulièrement  le  rameau  tibial  antérieur,  alors  c'est  le  côté 
interne  du  pied  et  les  premiers  orteils  qui  sont  le  foyer  du  mal;  dans  la 
sphère  du  sciatique  poi-ljté  inthrne,  la  douleur  est  souvent  limitée  au  saphèm: 
externe,  auquel  cas  elle  se  manifeste  derrière  la  malléole  externe,  au  côté 
externe  du  talon,  du  pied,  et  dans  les  deux  derniers  orteils  ;  les  nerfs  plan- 
taires proprement  dits  (névralgie  plantaire)  sont  plus  rarement  affectés.  Il 
est  exceptionnel,  même  dans  les  névralgies  de  cause  centrale,  que  toute 
la  sphère  du  plexus  sacré  soit  intéressée.  On  conçoit,  d'après  ces  notions 

(t)  Dans  un  cas,  Hasse  a  trouvé  le  névrilènic  des  nerfs  sacres  enflammé  et  épaissi 
a  1  émergence  vertébrale  par  des  dépôts  de  tubercules  ;  il  n'y  en  avait  ni  dans  les  os 
ni  dans  le  canal  vertébral  (Hasse,  loc.  cit.,  2e  édition,  1868). 
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sur  Le  siège  variable  du  mal,  qu'il  ne  peut  y  avoir  rien  de  régulier  ni  de 
constant  dans  la  situation  des  points  douloureux  fixes  qui  ont  été  donnes 
connue  pathoimomoniques.  Parmi  ceux  qui  ont  été  indiqués  par  Yalleix, 
les  principaux,  sont  les  suivants  :  le  point  lombaire,  au-dessus  du  sacrum;  le 
point  sacro-iliaque,  sur  l'articulation  de  ce  nom  ;  VUiaque,  vers  le  milieu  de 
la  crête  de  l'os;  le  fessier,  au  sommet  de  l'échancrure  sciatique  (ce  point 
qui  est  dit  correspondre  à  l'émergence  du  grand  nerf  sciatique  correspond 
aussi  au  nerf  fessier  inférieur)  ;  trois  points  fémoraux,  supérieur,  moyen  et 
intérieur,  au  niveau  de  l'origine  des  principaux  nerfs  collatéraux  du  tronc 
du  sciatique;  le  point  puplité  au  niveau  de  sa  bifurcation  ;  le  rotulien  sur  le 
bord  externe  de  la  rotule  (rameau  articulaire  du  puplité  externe);  le  péronéo- 
tihial  vers  l'articulation  du  tibia  et  du  péroné  (émergence  du  saphène  pero- 
nter);  le  point  péronUx  au  niveau  du  trajet  décrit  par  le  puplité  e.eterne 
autour  du  col  du  péroné;  le  point  malléolaire  à  la  partie  postérieure  de  la 
malléole  externe  (saphène  externe)  ;  entin  le  dorsal  du  pied  et  le  plantaire 
externe. 

Il  est  rare  que  la  névralgie  débute  brusquement;  c'est  d'abord  une  simple 
sensation  d'engourdissement  et  de  pesanteur  dans  le  membre,  avec  ou  sans 
fourmillements  plantaires,  et  au  bout  de  quelque  temps  la  douleur  éclate 
dans  l'une  quelconque  des  régions  ci-dessus  énumérées.  Comme  dans  les 
autres  névralgies,  cette  douleur  est  double;  il  y  a  un  élément  continu,  à 
caractère  contusif  et  profond,  et  un  élément  paroxystique  qui  se  manifeste 
par  des  élancements  ascendants,  descendants  ou  irréguliers,  dans  un  terri- 
toire d'étendue  variable  ;  ordinairement  les  douleurs  paroxystiques  ne  for- 
ment pas  des  accès  nettement  séparés,  la  phase  de  répit  est  si  courte  que 
les  douleurs  sont  simplement  rémittentes;  elles  peuvent  acquérir  la  même 
violence  que  dans  la  prosopalgie,  et  la  situation  du  patient  est  alors  tout 
aussi  lamentable,  des  hommes  robustes  et  courageux  se  tordent  en  gémis- 
sant sur  leur  lit  de  souffrance  ;  tout  mouvement  est  impossible  pendant 
l'acmé,  et  dans  les  moments  de  rémission  la  motilité  reste  entravée,  bési- 
tauie.  pénible,  soit  que  les  contractions  musculaires  réveillent  la  douleur, 
soit  que  le  malade  en  redoute  simplement  le  retour.  La  douleur  est  accrue 
par  l'excitation  superficielle  des  téguments,  par  les  mouvements  commu- 
niqués (surtout  par  ceux  de  la  hanche),  par  le  contact  du  talon  sur  le  sol, 
par  les  etl'orts  de  défécation,  par  les  secousses  de  la  toux  ;  comme  la  simple 
tension  des  aponévroses  suffit  souvent  pour  augmenter  le  mal,  le  membre 
est  habituellement  maintenu  dans  une  position  demi-flécliie.  Dans  bon 
nombre  de  cas,  la  douleur,  quelque  vive  qu'elle  soit,  n'est  ressentie  que 
dans  les  parties  molles,  mais  dans  d'autres,  elle  se  fait  sentir  téréhrante  et 
profonde  dans  les  os  et  les  articulations.  Nous  avons  établi,  en  étudiant  le 
diagnostic  du  tic  douloureux,  la  véritable  signification  de  ce  phénomène; 
dans  la  sphère  de  la  cinquième  paire,  il  révèle  une  névralgie  d'origine 
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irttra-crânienne  ;  dans  la  sphère  du  plexus  sacré,  il  indique  une  névralgie 
d'origine  infra-vertébrale;  avec  ces  douleurs  profondes  coïncident  parfois  des 
aberrations  de  la  sensibilité  consistant  en  fourmillements,  picotements, 
sensation  de  duvet  ou  de  plume,  ou  bien  encore  des  impressions  doulou- 
reuses, telles  que  douleurs  racbidiennes  spontanées  ou  provoquées,  dou- 
leurs en  t  einture  ;  alors  la  névralgie  n'est  pas  seulement  intra-vertébrale, 
elle  a  certainement  pour  origine  une  lésion  de  la  moelle  ou  une  lésion  des 
mèrénges  agissant  sur  le  système  spinal  postérieur.  Dans  ces  diverses  circon- 
stances, la  sciatique  est  ordinairement  double;  elle  peut  l'être  aussi  lors- 
qu'elle reconnaît  pour  cause  une  compression  intra-pelvienne  ;  mais  en 
dehors  de  ces  groupes  de  faits  la  dualité  est  absolument  rare.  —  Les  irra- 
diations sensitives  sont  peu  nombreuses;  des  douleurs  dans  les  branches 
postérieures  des  nerfs  sacrés,  une  douleur  épigastrique  avec  nausées,  sont 
les  plus  communes.  —  Les  irradiations  motrices  sont  des  crampes,  des 
secousses  musculaires,  quelquefois  au  moment  de  l'acmé  un  tremblement 
général  passager.  —  Les  synergies  vaso -'motrices  sont  nulles  ou  peu  connues  ; 
quand  la  névralgie  est  ancienne,  le  membre  maigrit,  les  muscles  s'atro- 
phient; mais  cette  dénutrition  tardive  est  simplement  le  résultat  de  l'im- 
mobilité prolongée.  J'appelle  en  revanche  une  sérieuse  attention  sur  un 
fait  nouveau  dont  j'ai  fixé  la  valeur  sémiologique  :  lorsque  des  névralgies 
disséminées  sur  plusieurs  branches  du  plexus  sacré  sont  compliquées  dés 
les  premiers  jours  de  paralysie  et  d'atrophie  dans  les  muscles  innervés  par 
les  fibres  motrices  correspondant  aux  fibres  sensibles  douloureuses,  c'est 
une  névrite  atrophique  qui  est  en  cause,  et,  en  raison  de  leur  dissémination, 
ces  névrites  doivent  être  regardées  comme  la  première  étape  de  la  maladie 
à  laquelle  j'ai  donné  le  nom  à.' atrophie  nerveuse  progressif  . 

Les  névralgies  sciatiques  ont  le  plus  souvent  une  marche  rémittente, 
elles  sont  rarement  périodiques;  les  exacerbations  ont  lieu  d'ordinaire 
dans  la  seconde  moitié  du  jour  et  au  commencement  de  la  nuit.  Quand  le 
mal  est  produit  par  une  cause  matérielle,  il  dure  autant  qu'elle,  ou  bien 
l'hyperesthésie  aboutit  à  l'anesthésie,  avec  impuissance  motrice  plus  ou 
moins  prononcée  ;  cette  terminaison  peut  aussi  être  observée  dans  la  né- 
vralgie qui  ne  dépend  d'aucune  altération  organique,  mais  elle  est  alors 
beaucoup  plus  tardive,  ce  n'est  qu'après  des  années  de  souffrance  que 
l'excitabilité  des  nerfs  malades  est  définitivement  épuisée,  encore  ce  phé- 
nomène est-il  loin  d'être  constant.  —  En  raison  de  la  fréquence  des  causes 
extrinsèques,  l'examen  clinique  de  toute  névralgie  lombo-sacrée  doit  être 
complété  par  l'exploration  de  l'abdomen,  de  la  colonne  vertébrale,  et  par  le 
toucher  rectal  et  vaginal. 

Traitement.  —  Les  indications  et  les  moyens  de  les  remplir  sont  les 
mêmes  (pie  dans  les  autres  névralgies,  ils  nous  sont  connus;  je  mentionne- 
rai seulement  quelques  médications  qui  sont  spécialement  utiles  dans  les 
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névralgies  sciatiqucs  et  crurales  ;  ce  sont  les  lavements  laudanisés  concen- 
trés (15  à  20  gouttes  de  laudanum  de  Sydenham  dans  60  ou  80  grammes 
d'eau)  ;  l'huile  essentielle  de  térébenthine  en  potion  à  la  dose  de  10  grammes 
par  jour,  ou  en  lavement  à  la  dose  de  15  grammes  ;  on  fait  prendre  d'abord 
un  de  ces  lavements  le  soir,  et  plus  tard  on  peut  en  donner  un  matin  et 
soir  (ce  médicament  réussit  mieux  dans  les  cas  subaigus  que  dans  les  cas 
aigus).  Dans  les  névralgies  congestives  produites  par  l'action  du  froid  et  qui 
sont  caractérisées  par  leur  cause,  par  la  soudaineté  de  leur  début,  la  vio- 
lence des  douleurs,  et  parfois  même  par  un  léger  mouvement  fébrile,  il  est 
utile  de  commencer  le  traitement  par  l'application  de  ventouses  scaritiées 
sur  la  région  lombo-sacrée  et  sur  le  membre  inférieur;  après  quoi  c'est  au\ 
vésicatoires  volants  répétés  coup  sur  coup  qu'il  convient  de  s'adresser  ;  dans 
la  sciatique  d'origine  rhumatismale,  l'iodure  potassique  à  hautes  doses 
a  donné  de  remarquables  succès.  Parmi  les  moyens  topiques,  il  convient 
de  signaler  la  cautérisation  transcurrente,  les  cautères  à  pois  médicamen- 
teux (opium  et  belladone)  de  Trousseau,  les  emplâtres  de  nitrate  d'argent 
(60  centigrammes  à  1  gramme  de  sel  pour  30  grammes  de  préparation  em- 
plastique)  recommandés  par  Betz,  et  avant  tout  l'électricité.  Lorsqu'on  a  le 
choix,  des  appareils,  il  est  préférable  d'employer  le  courant  constant  dont 
la  souveraine  efficacité  est  établie  par  les  nombreuses  observations  de  Remak, 
Benedikt,  Rosenthal,  etc.  ;  dans  le  cas  contraire,  on  obtiendra  de  bons 
résultats  au  moyen  d'un  appareil  d'induction,  si  l'on  a  soin  d'électriser 
avec  l'éponge  humide  d'une  part,  et  le  pinceau  métallique  de  l'autre  ;  je 
recommande  spécialement  un  procédé  qui  consiste  à  électriser  avec  un 
seul  des  fils  du  pinceau;  ce  mode  d'électrisation,  qui  est  tellement  puissant 
qu'il  fournit  des  étincelles  avec  le  petit  appareil  de  Legendrc  et  Morin, 
mérite  d'être  vulgarisé  ;  il  est  fort  douloureux,  c'est  vrai,  mais  il  a  rarement 
trompé  mon  attente. 

CHAPITRE  Vil. 

ANESTHÉSIES. 
AftESTHÉSlE  1>U  TUIJUilVAU. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

A  l'exception  des  causes  dyscrasiques  et  constitutionnelles  dont  l'influence 
pathogénique  n'est  point  démontrée,  les  conditions  étiologicpies  de  la  para- 
lysie de  la  cinquième  paire  (1)  sont  les  mêmes  que  celles  de  la  névralgie  ; 

(1)  Laxdmaxx,  Commentafio  anatomicu  exhibons  morbum  cerebri  et  oculi  singula- 
rem.  Lipsice,  1820.  —  Herbert  Mayo,  Anntom.  and  physiol.  Commentâmes.  London, 
jaccoud.  I*  —  31 
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ce  sont  des  lésions  directes  ou  de  voisinage  qui  amènent  la  suppression 
temporaire  ou  définitive  de  la  conductibilité  du  nerf  dans  une  région  plus 
ou  moins  considérable,  dont  l'étendue  est  toujours  rigoureusement  en  rap- 
port avec  le  siège  et  la  sphère  d'action  de  la  cause  génératrice.  A  ce  point 
He  Mie.  .] ni  fournit  la  meilleure  base  de  classification,  les  causes  de  l'anes- 
thésie  trifaciale  sont  centrales  ou  périphériques.  —  Les  causes  centrales 
siègent  dans  l'encéphale  au  delà  du  noyau  originel  èa.  nerf  dans  le  bulbe, 
entre  ce  noyau  et  la  couche  corticale  de  l'hémisphère  cérébral  de  l'autre 
côté.  Tous  les  points  de  ce  vaste  territoire  n'ont  pas  une  égale  influence 
pathogénique  ;  ce  sont  les  lésions  de  la  protubérance,  des  pédoncules  céré- 
braux et  des  couches  optiques  qui  sont  le  plus  fréquemment  suivies  de  la 
paralysie  du  trijumeau,  pour  la  simple  raison  (pie  le  faisceau  cérébral  du 
nerf  est  plus  facilement  atteint,  même  par  une  lésion  médiocre,  dans  le 
déûlé  relativement  étroit  que  représentent  ces  organes  ;  dans  l'hémi- 
sphère, au  contraire,  le  volume  de  ce  faisceau  n'est  rien  comparath e- 
ment  à  la  masse  du  tissu  qui  le  renferme,  et  de  nombreuses  altérations 
peuvent  se  produire  sans  que  ses  éléments  soient  intéressés;  aussi  la  paralysie 
sensible  de  la  face  est-elle  positivement  rare  dans  les  altérations  bornées 
aux  hémisphères.  Les  effets  des  causes  centrales  sont  croises;  l'anesthésie  est 


1822.  —  Serres,  Journal  de  Magendie,  1825.  —  Magendie,  De  l'influence  de  la  cin- 
quième paire  de  nerfs  sur  la  nutrition,  etc.  {Journal  de  physiol.  expérimentale  et  path., 

IV).  —  Leçons  sur  les  fonctions  et  les  maladies  du  système  nerveux,  l'avis,  1839.   

Valentin,  De  functionibus  nervorum  cérébral.  Beru,  1839.  —  Gama,  Traité  des 
plaies  de  tête  et  de  V encéphalite.  Paris,  1830.  —  Bell,  Abercrombie,  loc.  cft.  —  Rom- 

berg,  Mùller's  Archiv,  1838,  et  loc.  cit.  —  Vogt,  Midler's  Archiv,  1840.    Bérard, 

Gaz.  méd.,  1840.  —  C.  James,  eod.  loco,  1840.  —  Bock,  Mùlïet  \  Archiv,  1844.  — 
Von  Meyer,  Disse?*t.  sistens  paralyseos  n.  trigemini  casum.  Icna,  1847.  —  Danielssen 
et  Boeck,  Traité  de  la  Spedalskhe/f,  etc.  Paris,  1848.  —  Dixon,  Med.  chir.  Trans. 
2e  s.,  X.—  Tu'rck,  Beitràge  zur  Lehre  von  Uyperœsthesie  und  Ancsthesie  {Zeitschr.  d. 
K.  K.  Gesells.  d.  Aerzte,  1850).  —  Taylor,  Med.  Times  und  Gaz.,  1854.  —  Snellen, 
De  invloed  der  Zenurven  op  de  Ontsteking.  Utrccht,  1857.  —  Coloman  Balogh,  Ueber 
einen  neuentdeckten  Weg  der  pupillenerweiternden  Nervenro/tren  {Moleschott's  Unter. 
suchungen,  1861).  —  Schiff,  Lehrbuch  der  Physiologie.  Lalir,  1858.  -  Zeits.f.  rat. 
Medicin,  1867.  -  Butiner,  Durchs-neidmig  des  Trigeminus  (Zeits.  f.  rat.  Medicin, 
1862).  —  Samuel,  Die  trophischen  Nerven.  Leipzig,  1860.  —  Von  Hippel,  Archiv  f. 
Opidhalmologie,  1867.  —  Billroth,  Wiener  med.  Wochens.,  1867.  — '  Meissner' 
Zeitschr.  f.  raU  Medicin,  1867.  —  Bezold,  Deutsche  Klinik,  1867.— W.  Square 
Ophthulm.  Hosp.  .Reports,  1867.  —  Dieuuafoy  et  .Taccoud,  Gaz.  des  hôp.,  1867.  — 
Ortei.-Ebrard,  Paralysie  du  trijumeau,  thèse  de  Paris,  1867.  —  Panas,  Gaz.  des  hôp 
1868.  -  Beveridge,  Med.  Times  and  Gaz.,  1868.  -  Rucher,  Fall  von  Trigemiuus- 
làhmung  {Berlin,  klin.  Wochens.,  1868). 
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du  côté  opposé  à  la  lésion  i  l  ).  Ces  causes  soûl  les  hémorrha^ies,  les  mllam- 
uialions,  les  nécrobioses  et  les  tumeurs  du  cerveau.  —  Les  causes  péri- 
phériques atteignent  le  ueii  dans  uu  point  quelconque  de  son  trajet, 
depuis  et  y  compris  son  noyau  d'origine  jusqu'à  ses  expansions  terminales, 
ce  trajet  présentant  plusieurs  étapes  qu'il  importe  de  distinguer,  je  divise 
ces  causes  en  trois  groupes  :  intra-craniennes  ou  basilaires,  elles  agissent 
sur  le  nerf  depuis  son  origine  jusqu'au  ganglion  de  Casser  inclusivement; 
—  interstitielles,  elles  atteignent  les  branches  de  division  du  trijumeau 
à  leur  origine,  dans  leur  parcours  à  travers  le  sphénoïde  et  les  régions  pro- 
fondes de  la  face  et  de  l'orbite  ;  —  superficielles,  elles  intéressent  directe- 
ment les  rameaux  terminaux  du  nerf.  Les  effets  (tes  causes  périphcrùiues  sont 
directs,  l'anesthésie  est  du  même  côté  que  la  lésion.  Les  principales  de  ces 
causes  sont  la  sclérose  du  bulbe  et  de  la  protubérance,  l'inflammation, 
l'atrophie,  la  dégénérescence  cancéreuse  du  nerf  ou  du  ganglion  de 
Gasser,  les  tumeurs  de  la  base  du  crâne,  les  exsudats  méningés  (syphilis, 
spedalskhed,  méningite  simple),  les  fractures  du  rocher,  les  altérations  des 
os  de  la  face  et  de  l'orbite,  les  plaies,  notamment  les  plaies  par  armes  à  feu; 
viennent  ensuite  les  contusions  de  la  face,  surtout  dans  la  région  sus-  ou 
sous-orbitaire,  la  section  îles  nerfs  dans  les  opérations  chirurgicales,  la  dila- 
cération  des  rameaux  dentaires  dans  l'extraction  des  dents.  L'impression 
du  froid  sur  les  rameaux  superficiels  du  nerf  produit  bien  plus  rarement  la 
paralysie  que  la  névralgie;  cependant  Romberg  a  vu  deux  faits  de  ce  genre, 
et  j'en  ai  constaté  un  autre  exemple  chez  un  malade,  dont  l'observation 
a  été  publiée  par  mon  ami  G.  Dieulafoy,  qui  était  alors  mon  interne. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


La  perte  de  la  sensibilité  tactile,  qui  est  le  symptôme  univoque  de  la 
paralysie  du  trijumeau,  est  complète  ou  incomplète  quant  à  son  degré,  par- 
tielle ou  générale  quant  à  son  étendue.  Lorsque  la  branche  oimithalmique  est 
seule  atteinte,  l'anesthésie  occupe  le  front,  la  paupière  supérieure,  la  con- 
jonctive, l'aile  du  nez  et  la  pituitaire.  La  pupille  est  resserrée  et  les  mouve- 
ments en  sont  ralentis.  La  cornée  peut  conserver  sa  sensibilité,  quoique  la 

(1)  Nous  avons  vu,  en  étudiant  le  diagnostic  topographique  des  lésions  cérébrales,, 
que  dans  les  régions  de  la  base,  et  notamment  dans  la  protubérance  et  les  pédoncules, 
une  lésion  peut  être,  à  l'égard  de  certains  nerfs,  à  la  fois  centrale  et  périphérique. 
Une  tumeur  de  la  moitié  droite  du  pont  de  Varolc  est  une  lésion  centrale  pour  le  tri- 
facial  gauche  ;  mais  la  tumeur  peut  s'étendre  par  en  bas  de  manière  à  comprimer  le 
trifacial  droit  à  son  issue  de  la  protubérance,  et  elle  devient  lésion  périphérique  pour  le 
nerf  de  ce  côté. 
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conjonctive  l'ait  complètement  perdue  ;  cet  antagonisme  était  très-net  chez 
le  malade  de  mon  service.  D'après  Panum,  ce  phénomène  serait  constant, 
et  résulterait  de  ce  que  la  cornée  ne  reçoit  que  des  filets  sympathiques  ; 
mais  le  l'ait  pathologique  est  variable  et  l'explication  anatomique  devient 
par  là  fort  douteuse;  il  est  des  cas  dans  lesquels  l'insensibilité  porte  à  la  fois 
sur  la  cornée  et  sur  la  conjonctive,  et  celte  diversité  des  symptômes  est  plus 
facilement  conciliable  avec  l'opinion  de  CL  Bernard  :  tandis  que  la  con- 
jonctive reçoit  deux  ordres  de  filets  ciliaires,  les  filets  directs  du  nerf  nasal 
et  les  filets  indirects  du  ganglion  ophthalmique,  la  cornée  ne  reçoit  que  ces 
derniers;  suivant  donc  que  les  nerfs  ciliaires  sont  compromis  en  totalité  ou 
dans  le  groupe  direct  seulement,  la  cornée  perd  ou  garde  sa  sensibilité. 
Dans  la  paralysie  du  maxillaire  SUPÉRIEUR,  l'anesthésie  distribuée  comme  le 
nerf  occupe  la  région  sous  orbitairc,  le  nez,  la  joue,  les  gencives  supé- 
rieures, les  dents  correspondantes,  la  lèvre  supérieure  jusqu'à  la  ligne 
médiane  ;  si  le  maxillaire  inférieur  est  pris,  la  sensibilité  tactile  est  perdue 
dans  la  région  temporale,  la  joue,  la  muqueuse  bucco-palatine,  le  tiers 
antérieur  de  la  langue,  les  gencives  et  les  dents  inférieures,  la  lèvre  corres- 
pondante et  le  menton.  Le  malade  est  alors  incommodé  par  un  écoulement 
incessant  de  salive,  et  la  mastication  est  imparfaite  parce  que  des  parcelles 
d'aliments  s'accumulent  dans  le  sillon  labio-gingival  ;  les  objets  placés  sui- 
tes lèvres  semblent  brisés  par  le  milieu  et  composés  d'une  seule  moitié, 
parce  que  la  portion  qui  ropose  sur  la  lèvre  paralysée  n'est  point  sentie. 

Avec  l'abolition  de  la  sensibilité  générale  ou  de  contact,  il  y  a  souvent 
des  désordres  dans  la  sensirilité  spéciale  du  goût  et  de  l'odorat  ;  les  pre- 
miers sont  liés  à  la  paralysie  du  nerf  lingual,  et  ils  sont  limités  à  la 
moitié  antérieure  de  la  langue  du  côté  malade;  dans  cette  étendue,  les 
substances  les  plus  fortement  sapides  ne  sont  point  perçues,  tandis  que  le 
goût  est  intact  dans  la  partie  postérieure  de  l'organe  qui  est  innervée 
par  le  glosso-pharyngien  ;  la  diminution  de  l'odorat  est  parfois  observée 
dans  la  paralysie  des  branches  nasales,  non  pas  que  ces  nerfs  possèdent  la 
sensibilité  spéciale  olfactive,  mais  simplement  parce  que  l'intégrité  de  la 
sensibilité  tactile  est  une  condition  nécessaire  à  l'olfaction  normale;  cet 
effet  médiat  de  l'anesthésie  pituitaire  est  loin  d'ailleurs  d'être  fréquent. 
Quant  aux  troubles  de  la  vue,  que  l'on  a  attribués  indistinctement  à  toutes 
les  paralysies  de  la  branche  ophthalmique,  ils  n'en  sont  qu'une  conséquence 
plus  indirecte  encore,  car  ils  n'existent  que  dans  les  cas  où  l'anesthésie  est 
accompagnée  de  désordres  nutritifs  ;  or,  cette  complication  est  inconstante, 
parce  qu'elle  est  subordonnée  au  siège  de  la  cause  paralysante.  Il  en  est  de 
même  de  certains  symptômes  variables  qui  doivent  maintenant  être  indi- 
qués, et  l'examen  de  ces  phénomènes  nous  conduit  naturellement  au  dia- 
gnostic topographique  de  la  paralysie. 

Paralysies  périphériques.  —  La  dissociation  des  filets  nerveux  n'étant 
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complète  qu'au  momenl  de  leur  distribution  terminale,  la  cause  est  d'au- 
lanl  plus  superficielle  que  l'anesthésie  est  plus  limitée,  el  d'une  manière 
générale  on  peut  admettre  que  la  paralysie  est  d'origine  superficielle  toutes 
les  lois  qu'elle  est  bornée  au  tégument  externe  sans  participation  de  la 
muqueuse  ;  cela  est  vrai  de  chaque  branche  du  trijumeau  considérée  isolé- 
ment, cela  est  vrai  également  pour  les  cas  où  les  trois  branches  sont  prises 
à  la  fois,  mais  dans  Leurs  rameaux  cutanés  seulement,  ce  qui  n'est  pas 
rare  dans  les  paralysies  a  frigore.  —  Lorsque  au  contraire  l'anesthésie, 
dans  la  sphère  d'une  ou  de  deux  branches  de  la  cinquième  paire  porte 
et  sur  les  téguments  et  sur  les  cavités  muqueuses,  le  nerf  correspon- 
dant est  intéressé  in  toto,  dans  son  trajet  interstitiel  depuis  le  ganglion  de 
Gasser  jusqu'à  sa  division.  Si  avec  une  anesthésie  dans  la  sphère  du  nerf 
maxillaire  inférieur  coïncide  la  paralysie  motrice  des  muscles  masticateurs 
animés  parle  nerf  de  ce  nom.  la  troisième  branche  du  trijumeau  est  certai- 
nement touchée  après  son  émergence  par  le  trou  ovale  et  avant  sa  division, 
parce  que  dans  ce  parcours  les  libres  motrices  et  sensitives  sont  fusionnées 
en  un  cordon  unique;  si  au  contraire  une  anesthésie  totale  du  nerf  maxil- 
laire inférieur  coexiste  avec  l'intégrité  des  mouvements  de  la  mâchoire,  le 
nerf  est  atteint  dans  le  court  espace  qui  sépare  le  ganglion  de  Gasser 
du  trou  ovale;  là,  en  effet,  la  branche  sensitive  et  la  branche  motrice  sont 
juxtaposées  sans  être  confondues,  et  la  première  peut  être  atteinte  isolément 
par  un  exsudât  méningé,  ainsi  que  le  prouve  une  remarquable  observation 
de  Romberg.  —  Lorsque  l'anesthésie  occupe  la  totalité  de.  la  sphère  du  tri- 
jumeau, la  lésion  est  intra-crânienne,  elle  siège,  soit  dans  le  ganglion  de 
Gasser  ou  son  voisinage  immédiat,  soit  sur  le  cordon  bulbo-ganglionnaire. 
Dans  le  premier  cas,  la  paralysie  est  rapidement  suivie  d'ALTÉRATioNS  nutri- 
tives; dans  le  second,  ces  altérations  peuvent  manquer  (le  ganglion  étant 
supposé  intact),  niais  d'autres  nerfs  crâniens,  particulièrement  les  oculo- 
moteurs,  le  facial,  l'auditif,  le  glosso-pharyngien,  sont  atteints  en  même 
temps  que  la  cinquième  paire  ou  peu  après. 

Les  lésions  de  nutrition  qui  suivent  la  paralysie  ganglionnaire  du  trifacial 
ne  doivent  pas  être  confondues  avec  les  simples  modifications  vasculaires 
résultant  de  l'action  des  vaso-moteurs;  ce  sont  des  altérations  persistantes 
et  profondes  qui  compromettent  l'intégrité  du  tissu  lui-même  ;  elles  man- 
quent complètement  dans  l'expérience  fondamentale  de  la  section  du  sym- 
pathique cervical,  alors  même  que  l'état  lluxionnaire  artificiel  est  maintenu 
durant  plusieurs  jours  ;  elles  manquent  aussi  quand  la  paralysie  du  nerf  est 
d'origine  superficielle;  elles  sont  constantes  en  revanche  après  la  destruc- 
tion pathologique  ou  expérimentale  du  ganglion  de  Gasser;  fl  est  donc 
rationnel  de  les  attribuer  à  la  paralysie  des  nerfs  trophiques  qui  prennent 
naissance  dans  ce  ganglion,  ou  qui  arrivent  à  la  branche  ophtbahnique 
par  le  plexus  carotidien  interne.  On  a  souvent  regardé  ces  désordres  nutritifs 
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comme  l'effet  direct  de  la  paralysie  des  fibres  sensibles  elles-mêmes,  l'anes- 
thésie  ne  permettant  plus  au  malade  de  protéger  les  parties  contre  les 
impressions  extérieures;  cette  interprétation  est  ruinée  parles  expériences 
de  Meissner  et  de  Schiff,  qui  ont  observé  après  une  section  incomplète  du 
trijumeau  l'altération  nutritive  spéciale  de  l'œil,  quoique  la  conjonctive  et 
les  paupières  eussent  conservé  leur  sensibilité.  Sans  avoir  une  valeur  aussi 
absolue,  les  faits  pathologiques  de  Landmann  et  de  Bock  plaident  dans  le 
même  sens,  ils  démontrent  la  congestion  dite  névro-paralytique  avec  con- 
servation de  la  sensibilité.  Les  dystvophies  amenées  par  la  paralysie  gan- 
glionnaire sont  la  congestion,  les  varicosités  et  la  tuméfaction  œdémateuse 
des  paupières  et  de  leur  muqueuse,  la  suppuration  de  ces  membranes, 
l'opacité  et  le  ramollissement  de  la  cornée,  phénomènes  qui  peuvent  être 
suivis  de  sa  perforation  et  de  la  destruction  de  l'œil  ;  la  peau,  livide  par  suite 
de  la  stase  capillaire,  présente  de  l'intiltration  ou  bien  elle  est  le  siège  de 
rougeurs  érysipélateuses;  la  muqueuse  buccale  et  nasale  est  ramollie,  bour- 
souflée, saignante,  puis  surviennent  des  ulcérations  quasi-seorbuliques  avec 
mortifications  partielles,  et.  par  suite  les  dents  sont  ébranlées  et  tombent.  Il 
est  clair  que  si  l'une  des  branches  du  trijumeau  est  compromise  peu  après 
son  émergence  ganglionnaire  et  avant  sa  division,  on  observera  dans  le  ter- 
ritoire de  cette  branche  des  altérations  nutritives  analogues  à  celles  qui 
suivent  la  lésion  du  ganglion;  mais  l'anesthésic  scia,  elle  aussi,  limitée  à 
cette  seule  branche,  il  n'y  a  donc  pas  de  confusion  possible  avec  la  para- 
lysie ganglionnaire  totale. 

Dans  toutes  les  paralysies  périphériques,  qu'elles  soient  basilaires,  inter- 
stitielles ou  superficielles,  les  mouvements  réflexes  sont  abolis  dans  les  parties 
anesthésiées,  parce  que  l'excitation  qui  devait  les  provoquer  ne  peut  plus 
arriver  au  centre  de  réflexion;  le  malade  n'éternue  pas  lorsqu'on  chatouille 
sa  pituitaire,  il  ne  ferme  pas  les  paupières  lorsqu'on  touche  sa  con  jonctive, 
et  l'excitation  du  voile  du  palais  n'amène  pas  de  mouvement  de  déglutition  ; 
mais  tous  ces  actes,  qui  sont  suspendus  en  tant  que  mouvements  automa- 
tiques, persistent  avec  leurs  caractères  normaux  en  tant  que  mouvements 
volontaires.  Lorsque  l'anesthésic  de  la  cinquième  paire,  n'est  pas  compli- 
quée de  paralysie  du  nerf  masticateur  ni  du  facial,  tous  les  mouvements  de 
la  face  et  des  mâchoires  sont  conservés,  mais  ils  ont  du  côté  malade  la 
lenteur  et  l'incertitude  que  présente  toujours  la  molilité  volontaire  dans  les 
parties  privées  de  sensibilité. 

Paralysies  centrales.  —  L'anesthésic  est  du  côté  opposé  à  la  lésion, 
elle  coïncide  avec  des  paralysies  sensibles  ou  motrices  dans  la  tète,  les 
membres  ou  le  tronc,  et.  si  les  nerfs  moteurs  sont  intacts,  les  MOUVEMENTS 
réflexes  ne  sont  pas  abolis  dans  les  régions  anesthésiées. 

Le  début  de  la  paralysie  du  trijumeau  n'est  brusque  que  dans  les  cas  où 
elle  succède  à  l'action  du  froid  ou  au  traumatisme  ;  il  n'est  pas  rare  qu'elle 
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soit  précédée  de  douleurs  névralgiques  violentes  et  prolongées,  l'apparente 
guérison  n'est  alors  que  Le  signal  d'uj&e  modalité  nouvelle  du  nerl '  .lil'ccl ('• . 
Lorsqu'elle  est  partielle,  l'anestliésie  est  souvent  ignorée  du  malade,  et  le 
médeein  ne  la  découvre  qu'à  la  condition  de  la  rechercher  par  une  investi- 
gation méthodique. 

TRAITEMENT. 

De  même  que  la  durée  et  la  terminaison,  le  traitement  de  la  paralysie 
tril'aciale  est  entièrement  subordonné  à  sa  cause;  il  est  le  plus  souvent 
impuissant  dans  les  paralysies  centrales,  basilaires  et  interstitielles,  à  moins 
que  la  lésion  ne  soit  accessible  à  l'intervention  chirurgicale  ou  qu'elle  n'ait 
une  origine  syphilitique  ;  aussi  esl-il  prudent  de  tenter  dans  tous  les  cas 
la  médication  spécifique.  Dans  les  paralysies  superficielles  non  syphilitiques, 
les  vésicatoires  volants,  les  frictions  excitantes,  et  surtout  l'électricité,  sont 
les  meilleurs  moyens  de  traitement. 

CHAPITRE  VIII. 

HYPERKINÉSIES. 
HYPERKINÉSIE  DU  FACIAL.  —  TIC  CON  AULSIF . 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

On  donne  le  nom  de  tic  convulsif,  spasme  facial,  convulsion  mimique  (Rom- 
berg)  à  la  convulsion  isolée  et  idiopatiiique  des  muscles  de  la  face  (1).  L'exci- 
tabilité morbide  du  nerf  de  la  septième  paire,  qui  est  la  condition  patho- 

(1)  Tiiouret,  Mémoire  sur  l'affection  particulière  de  la  face,  etc.  {Hist.  de  la  Société 
royale,  1782-1783).  —  Pijojl,  Essai  sur  les  maladies  de  la  face,  etc.  Paris,  1787. 
—  Claris,  Der  Krumpf  in  pnth.  und  therap.  Hinsicht.  Leipzig,  1822.  —  Fleckles, 
Die  K/umpfe  in  allen  ihren  Formen.  Wica,  1834. —  Marshall  Hall,  On  the  Diseases 
and  Dérangements  of  the  Nervous  System.  Lomlou,  1841.  —  Dieffenrach,  Veber  die 
Dvrchschneidung  der  Sehnen  und  Muskeiïn.  Leipzig.  1841, —  Romrerg,  loc.  cit. — 
François.  Essai  sur  tes  convulsions  idiopathiques  de  la  face,  Bruxelles,  1843.  — 
Oppoi.zer,  Àllff.  Wiener  med.  Zeit.,  1861. —  Coste,  Journal  de  méd.  de  Bordeaux, 
1864.  —  Von  Grafe,  Deutsche  Ktinik,  1864-1865.  —  Remak,  Veber  Gesichtskrampf 
(Berlin.  Min.  \V oc  tiens.,  1864).  — Dehuoi  ,  Arch:  yen.  de  méd.,  1864.  — Siciiel, 
Union  méd.,  1864. —  Jackson,  Note  on  the  compari\un  and  cuntrast  of  régions  Palsy 
and  Spasm  (The  Lancet,  1867). 
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génique  de  celte  névrose,  est  limitée  aux  branches  terminales  du  facial  ; 
les  rameaux  qui  naissent  dans  l'aqueduc  de  Fallope,  en  particulier  les  nerfs 
des  muscles  digastriques  et  mylo-hyoïdiens  n'y  participent  pas  ordinaire- 
ment. Les  causes  agissent  sur  la  périphérie  du  facial,  mais  on  ne  sait  si  elles 
provoquent  directement  l'hyperkinésie,  ou  si  elles  la  produisent  indirecte- 
ment (action  réflexe)  par  Intermédiaire  du  trijumeau.  Comme  la  crampe 
faciale  est  quelquefois  douloureuse  à  son  début,  comme  parmi  les  causes 
connues,  il  en  est  qui  portent  bien  certainement,  en  premier  lieu,  sur  le 
nerf  de  la  cinquième  paire,  le  mécanisme  réflexe  est  admissible,  sinon  dans 
la  totalité,  au  moins  dans  la  majorité  des  cas.  L'impression  du  froid  est  la 
cause  la  plus  fréquente  ;  viennent  ensuite  les  plaies,  et  surtout  les  contu- 
sions du  visage  et  des  régions  orbitaires  ;  la  carie  dentaire,  la  tuméfaction 
des  ganglions  pré-auriculaires,  des  ulcérations  muqueuses  (von  Grafe)  ont 
été  dans  plusieurs  cas  le  point  de  départ  de  la  convulsion  ;  il  n'est  pas  rare 
que  la  crampe  réflexe  produite  par  une  névralgie  faciale  survive  à  cette 
dernière,  et  que  le  tic  douloureux  soit  ainsi  transformé  en  tic  non  doulou- 
reux ou  convulsif.  Les  impressions  morales  vives,  l'imitation,  doivent  être 
mentionnées  comme  causes  exceptionnelles;  dans  quelques  cas,  enfin, 
l'excitation  réflexe  ne  vient  ni  du  trijumeau  ni  de  l'organe  de  l'idéation, 
elle  naît  dans  l'intestin  (helminthiasis)  ou  dans  l'utérus. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


La  convulsion  mimique  est  clonique  ou  tonique;  la  première  forme,  qui 
est  de  beaucoup  la  plus  fréquente,  consiste  en  secousses  instantanées  qui 
contorsionnent  par  des  grimaces  bizarres  une  moitié  de  la  face;  la  diduction 
subite  des  commissures  palpébrales  et  labiales  (rire  sardonique),  le  fronce- 
ment du  front,  le  clignement  des  paupières,  l'ascension  ou  la  distorsion 
des  joues  et  de  l'aile  du  nez  sont  les  effets  les  plus  ordinaires  de  cette  hyper- 
kinésie;  mais  toutes  les  combinaisons  imaginables  sont  possibles,  on  a  même 
observé  ces  mouvements  convulsifs  dans  le  pavillon  de  l'oreille  ;  comme  la 
crampe  est  presque  toujours  unilatérale,  le  calme  et  l'expression  naturels 
de  l'autre  moitié  de  la  face  contrastent  d'étrange  sorte  avec  l'agitation  gri- 
maçante du  côté  malade.  Le  tic  est  fréquemment  limité  à  quelques-uns  des 
rameaux  du  facial,  aux  palpébraux,  par  exemple,  d'où  la  nictitation  et  le 
blépharospasme  ;  dans  d'autres  cas,  il  s'étend  à  toute  la  sphère  expressive  de 
la  septième  paire,  ailleurs  enfin  il  en  dépasse  le  territoire,  et  des  irradia- 
tions motrices  ont  lieu  dans  les  muscles  animés  par  le  nerf  masticateur, 
l'accessoire  ou  l'hypoglosse.  —  Les  secousses  sont  rarement  continuelles, 
elles  apparaissent  plutôt  sous  forme  de  paroxysmes  dont  la  durée  varie 
depuis  une  fraction  de  seconde  jusqu'à  une  ou  deux  minutes.  Plusieurs 
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observations  de  de  Gi;i prouvent  que  la  pression  sur  certains  points,  varia- 
bles chez  les  divers  malades,  peut  suspendre  la  convulsion  ;  lorsque  ces 
points  sont  peu  nombreux  et  limités,  ils  deviennent  de  précieux  jalons  pour 
la  névrotomie.  Ces  petits  accès  reviennent  spontanément,  ou  bien  ils  sont 
provoqués  par  une  impression  morale,  intellectuelle  ou  physique  qui  agil 
comme  excitant  réflexe;  ces  mouvements  anormaux  troublent  les  mouve- 
ments naturels  de  l'articulation  des  sons,  de  la  mastication,  de  la  dégluti- 
tion, et  la  représentation  idéale  (l'imagination)  de  l'un  de  ces  actes  fonction- 
nels ou  de  tout  autre  mouvement  normal  de  la  face  suffit  souvent  pour 
ramener  un  paroxysme;  les  accès  d'origine  réflexe  cessent  ordinairement 
pendant  le  sommeil  comme  les  mouvements  de  la  chorée,  mais  cette  panse 
manque  souvent  lorsque  les  mouvements  sont  réellement  spontanés. 

La  forme  tonique  est  caractérisée  par  le  spasme  persistant  des  muscles, 
d'où  résulte  la  déviation  partielle  ou  totale  d'une  moitié  de  la  face;  le 
menton,  les  lèvres  et  l'aile  du  nez  sont  entraînés  du  côté  malade,  la  com- 
missure labiale  est  tirée  en  bas  dans  le  même  sens,  les  sourcils  sont  élevés 
ou  abaissés,  les  paupières  ne  peuvent  être  complètement  closes  à  cause  de 
la  résistance  spasmodique  du  muscle  frontal,  et  si  l'on  tente  de  les  fermer, 
cette  excitation  exagère  aussitôt  la  contracture  de  tous  les  muscles  atteints. 
On  les  sent  durs  et  tendus  sous  les  téguments,  ils  ne  prennent  aucune  part 
aux  mouvements  exécutés  par  l'autre  moité  du  visage,  la  mastication  ne  se 
fait  que  du  côté  sain,  la  parole  est  confuse  et  inintelligible.  Dans  deux  cas 
de  Romberg  et  de  Hall,  cette  crampe  tonique  a  succédé  à  une  paralysie  du 
nerf  facial  du  même  côté.  —  Qu'il  s'établisse  brusquement  ou  graduelle- 
ment, le  tic  convulsif  a  une  marche  chronique  et  une  durée  indéterminée; 
il  peut,  comme  toutes  les  névroses  de  motilité,  survivre  à  sa  cause,  et  deve- 
nir une  modalité  organique  habituelle.  Sans  gravité  au  point  de  vue  du 
danger  qu'elle  engendre,  la  maladie  est  tout  à  fait  sérieuse  si  l'on  en  consi- 
dère les  chances  de  guérison. 

La  forme  tonique  pourrait  être  prise  pour  une  paralysie  faciale  de  l'autre 
côté;  mais  dans  la  crampe,  ce  sont  les  muscles  du  côté  dévié  en  dehors 
qui  sont  immobiles ,  dans  la  paralysie  ce  sont  les  muscles  du  côté  dévié  en 
dedans  vers  la  ligne  médiane  ;  dans  la  crampe,  les  muscles  immobiles  sont 
saillants  et  rigides,  dans  la  paralysie  ils  sont  souples  et  mous  ;  dans  la 
crampe,  les  muscles  du  côté  dévié  en  dedans  (côté  sain)  ont  leur  réaction 
électrique  normale,  dans  la  paralysie  les  muscles  de  ce  même  côté  (qui  est 
le  côté  malade)  présentent  le  plus  souvent  une  réaction  diminuée  ou  nulle. 

TRAITEMENT. 

Les  bains  de  vapeur,  l'opium,  la  poudre  de  Dover  et  les  évacuants  sont 
spécialement  indiqués  lorsque  la  convulsion  est  produite  par  le  froid  ;  en 
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l'absence  de  cette  cause,  on  aura  soin  de  rechercher  si  quelque,  lésion  irrite 
un  des  rameaux  de  la  cinquième  paire,  et  en  cas  d'affirmative  on  obéira 
à  I'indication  causale  en  faisant  disparaître  la  cause  elle-même,  ou  en  rom- 
pant la  voie  qui  en  transmet  l'excitation  ;  l'extraction  de  dents  cariées, 
l'ablation  de  ganglions  malades  ressortissent  au  premier  procédé,  la  section 
des  filets  de  la  cinquième  paire  appartient  au  second,  et  les  faits  de  Rom- 
berg  et  de  von  Grafe  sont  entre  autres  de  beaux  exemples  de  succès.  Si 
l'indication  causale  est  nulle,  il  convient  d'avoir  recours  aux  stupéfiants  et 
aux  anesthésiques  locaux  ;  les  applications  de  chloroforme,  les  pulvérisations 
d'étber,  les  injections  sous- cutanées  de  morphine,  et  le  bromure  de  potas- 
sium à  hautes  doses,  sont  les  moyens  les  plus  rationnels,  mais  ils  échouent 
souvent.  Quelques  individus  ont  été  soulagés  et  même  guéris  par  la  com- 
pression d'une  pelote  appliquée  sur  le  tronc  du  facial  ou  sur  les  muscles 
convulsés.  Comme  on  ne  peut  songer  à  sectionner  le  facial  en  raison  de  la 
paralysie  consécutive ,  Dieflenbach  a  exécuté  la  section  sus-cutanée  des 
muscles  atteints,  et  quoique  le  cas  fût  très-ancien,  le  succès  a  répondu  à 
son  attente,  des  tremblements  fibrillaires  à  peine  appréciables  ont  remplacé 
la  convulsion. 

CHAPITRE  IX. 

ni  1*ERK1NÉSIE  DE  L'ACCESSOIRE  DE  WILLIS. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

On  donne  les  noms  de  tic  convuhif  ou  rotatoire  du  cou  et  de  la  tête,  de 
torticolis  spasmodique,  à  l'hyperkinésie  des  muscles  innervés  par  La  branche 
externe  du  spinal  (1);  la  convulsion  occupe  le  trapèze  et  le  sterno-mastoïdien, 

(1)  Bell,  Rombebg,  Hasse,  loc.  cit.  —  Bbight,  Médical  Cases;  il.  London,  1827. 
—  Toulmoucue,  Arch.  gén.  de  méd.,  1832.  —  Hutciunson,  The  Lancet,  1836.  — 
Stbomeyeb,  Beitrcige  zur  operativen  Orthopœdie.  Hannovcr,  1838.  —  Dieffenbacii, 
Durchschneidung  der  Sehnm  und  Muskeln.  Berlin,  1841.  —  Barton  and  Bennett, 
American  Journ.  of  med.  Se,  1843.  —  Newnham,  J&trnal  fur  Kinderkraukheiten , 
1850.  —  Ebebt,  Das  krampphafte  Kopfnickcn  der  Kinder  (Ann.  d,  Charité-Krankcnh. 
1850).  —  G.  Hirscii,  Klinùchc  Fragmente.  Berlin,  1857.  —  DuCHENHE.  loc.  cit.,  et 
Ballet,  de  thérapeutique,  1860. — M.  Meyeb,  Die  Electricitât  in  ihrer  Anwendung,  etc. 
Berlin,  1854.  —  Legouest,  Union  méd.,  1861.  —  Remak,  Ueber  Torticollis  (Oesfcr. 
Zeits.  f.  jtrakt.  Hnilk.,  1863),  —  Schl'tzenberger,  Observ.  d'un  cas  de  tic  rotatoire 
de  la  tête  (Gaz.  méd.  Strasb&urg,  1867).  —  De  Morgan,  A  Case  m  which  severe 
spasmodic  Contraction  of  cervical  Muscles  is  produced  by  Movement  (The  Lancet 
1867). 
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pai -l'ois  aussi  le  rhomboïde  et  l'angulaire  de  l'omoplate,  qui  reçoivent  de 
l'accessoire  des  branches  inconstantes.  Comme  la  crampe  mimique,  la 
crampe  cervicale  reuH  deux  formes,  elle  est  clonique  ou  tonique;  c'est  à 
cette  dernière  seulement  que  doit  être  appliqué  le  nom  de  torticolis  spasmo- 
dique.  La  fohme  clûniqub  est  rare,  l'étiologie  en  est  obscure;  on  a  mentionné 
les  efforts  nécessités  par  le  soulèvement  d'un  fardeau  trop  lourd,  la  torsion 
brusque  de  h  tète,  sa  compression  prolongée  dans  un  accouchement  diffi- 
cile ;  mais  tout  cela  est  fort  douteux,  et  l'influence  de  la  dentition  est 
encore  la  cause  la  plus  certaine.  La  forme  toniquk  est  plus  fréquente  ;  con- 
trairement à  la  précédente  qui  est  observée  surtout  chez  les  enfants,  elle 
apparaît  à  tout  âge,  et  elle  reconnaît  pour  causes  principales  l'impression 
du  froid  sur  les  nerfs  sensibles  du  cou  (crampe  réflexe)  et  les  lésions  trau- 
mntiques  ou  pathologiques  des  vertèbres  cervicales  supérieures.  Dans  quel- 
ques cas,  la  déviation  spasmodique  de  la  tète  est  congénitale  ;  on  ne  sait 
alors,  à  vrai  dire,  si  c'est  le  nerf  ou  le  muscle  qui  est  primitivement  inté- 
ressé . 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

La  forme  clonique  est  ordinairement  unilatérale  ;  la  tête  est  entraînée 
par  des  secousses  plus  ou  moins  rapprochées  dans  le  sens  de  l'action  du 
muscle  slerno-mastoïdien,  c'est-à-dire  en  bas  et  latéralement,  de  manière 
que  l'occiput  se  rapproche  de  l'épaule  du  côté  malade,  et  que  le  menton  se 
porte  en  haut  vers  l'autre  coté  ;  si  c'est  l'action  du  trapèze  qui  domine,  la 
tète  est  portée  plus  directement  en  arrière,  l'épaule  est  soulevée  en  masse, 
ou  bien  elle  tourne  sur  son  axe  antéro-postérieur,  l'angle  interne  s'abaisse, 
tandis  que  l'externe  s'élève  ;  les  muscles  convulsés  se  dessinent  à  travers  les 
téguments  comme  des  cordons  ou  des  plans  rigides  et  résistants.  Au  bout 
de  quelques  secondes,  les  muscles  se  relâchent,  la  tète  revient  à  sa  position 
naturelle,  le  paroxysme  est  terminé  ;  au  début  de  la  névrose,  les  secousses 
sont  ordinairement  assez  éloignées,  mais  elles  ne  tardent  pas  à  se  rapprocher 
en  augmentant  de  violence,  et  on  les  a  vues  se  reproduire  22  fois  (Bell), 
30  fois  (Hasse)  dans  une  minute;  la  brutalité  de  ces  convulsions  esl  une 
cause  de  soutfrance,  Leur  répétition  incessante  empêche  les  mouvements  de 
mastication  et  d'articulation  dont  la  simple  tentative  provoque  un  nouvel 
accès;  dans  cette  situation  désespérée,  un  des  malades  de  Hasse  a  demande 
au  suicide  le  terme  de  ses  mau\.  La  convulsion  cesse  pendant  le  sommeil, 
et  cela,  même  lorsqu'elle  présente  une  extrême  fréquence;  ainsi,  chez  la 
jeune  fille  dont  parle  Romberg,  l'oscillation  de  la  tête  était  produite  jusqu'à 
11  fois  en  quinze  secondes,  et  cependant  la  pause  était  complète  une  fois 
le  sommeil  obtenu;  il  est  bon  d'ajouter  que  ces  malades  sont  tourmentés 
par  des  insomnies  opiniâtres.  L'hypcrkinésie  n'est  pas  constamment  limitée 
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à  La  sphère  de  l'accessoire,  elle  peut  envahir  le  facial,  la  portion  motrice  du 
trijumeau  (crampe  masticatoire),  les  nerfs  cervicaux,  et  même  les  branches 
collatérales  du  plexus  brachial;  dans  un  cas  où  les  muscles  scalènes  étaient 
pris,  Romberg  a  observé  l'anesthésie  et  l'œdème  du  bras  correspondant  par 
compression  du  plexus  et  des  troncs  veineux.  Quelques  malades  peuvent 
prévenir  la  convulsion  en  donnant  un  point  d'appui  solide  à  la  tète,  ou 
bien  par  un  effort  volontaire;  ce  phénomène  est  exceptionnel.  La  sensibi- 
lité reste  parfois  intacte,  mais  il  n'est  pas  rare  qu'il  \  ait  une  douleur  spon- 
tanée, ou  provoquée  par  la  pression  an  niveau  de  l'occiput  et  des  apophyses 
épineuses  cervicales.  Lorsque  ces  conditions  unilatérales  ont  une  fréquence 
et  une  intensité  modérées,  elles  persistent  sans  inconvénient  grave  pour  la 
santé  générale,  elles  peuvent  même  s'atténuer  et  disparaître  graduelle- 
ment ;  le  pronostic  ne  devient  sérieux  (pic  dans  les  cas  où  le  désordre  est 
assez  violent  pour  causer  l'insomnie  et  gêner  l'alimentation.  —  La  forme  clo- 
nique  bilatérale  est  propre  aux  enfants  depuis  l'âge  de  la  première  dentition 
jusqu'à  la  puberté  ;  elle  se  manifeste  par  des  mouvements  rotatoires  de  la 
tète  ou  par  une  flexion  cadencée  analogue  aux  oscillations  rhythmiques  des 
magots  chinois  (cmvulsîoûs  de  salaam);  les  accès  sont  ordinairement  éloignés 
les  uns  des  autres,  et  s'ils  ne  durent  pas  au  delà  de  quelques  secondes  ou 
une  minute,  ils  laissent  le  petit  malade  aussi  dispos  qu'avant  ;  dans  le  cas 
contraire,  le  terme  du  paroxysme  est  amené  par  l'épuisement,  et  l'enfant 
s'endort.  Avec  ces  crampes  coïncident  souvent  le  tic  facial,  le  blépharo- 
spa'smc  et  le  strabisme  ;  on  les  a  vues  plusieurs  fois  cesser  spontanément 
après  l'achèvement  de  la  dentition;  mais  le  pronostic  de  cette  forme  est 
plus  grave  que  celui  de  la  précédente,  parce  que  l'observation  a  établi  que 
plusieurs  des  enfants  ainsi  affectés  ont  été  pris  d'épilepsie  ou  d'idiotisme. 

La  forme  tonique  (caput  obstipum  spasticim)  occupe  presque  exclusive- 
ment le  sterno-mastoïdien,  elle  est  toujours  bien  moins  accusée  dans  le 
trapèze  ;  la  déviation  de  la  tète  est  celle  qui  a  été  décrite  plus  haut,  mais 
elle  est  permanente  bien  que  variable  dans  son  degré.  La  signification  de 
cette  contracture  change  du  tout  au  tout  suivant  les  conditions  de  son  déve- 
loppement; congénitale,  elle  est  grave  en  ce  sens  qu'elle  peut  persister 
toute  la  vie,  et  déterminer  la  déformation  atrophique  du  visage  et  du  thorax 
du  coté  malade,  une  déviation  de  la  colonne  cervicale  à  convexité  tournée 
vers  le  côté  sain,  et  des  courbures  compensatrices  de  sens  alternativement 
inverse  dans  la  région  du  dos  et  des  lombes.  —  La  crampe  réllexe  produite 
accidentellement  par  l'impression  du  froid  (torticolis  simple)  est  le  plus  sou- 
vent transitoire,  et  disparaît  après  quelques  jours  de  durée  ;  toutefois,  on  l'a 
vue  devenir  persistante  et  amener  à  la  longue  les  mêmes  désordres  que  la 
précédente.  Cette  variété  est  souvent  marquée  à  son  début  par  des  douleurs 
vives  dans  toute  la  région  cervicale,  et  les  tentatives  d'élongation  du  muscle 
sont  extrêmement  pénibles ,  en  outre,  elles  accroissent  la  contracture  par  ex- 
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citation  réfléchie.  —  Symptomatique  d'une  arthropalhie  cervicale,  la  convul- 
sion tonique  est  un  phénomène  sémiologique  de  mande  valeur  qui  révèle 
souvent  avant  tout  autre  symptôme  la  lésion  des  vertèbres;  celte  variété  est 
caractérisée  par  la  lièvre,  par  la  douleur  cervico-occipitale,  par  le  gonfle- 
ment, et  plus  tard  par  la  déformation  de  la  région  cervicale  supérieure, 
enfin  par  le  développement  plus  OU  moins  rapide  d'une  paralysie  succédant 
à  la  contracture.  —  On  aura  soin  en  tout  cas  de  ne  pas  confondre  ces 
crampes  toniques  par  hyperkinésie  du  spinal  avec  les  déviations  mécaniques 
produites  par  les  cicatrices  vicieuses  du  cou. 


TRAITEMENT. 


Dans  les  formes  cloniques,  la  thérapeutique  médicale  ne  compte  guère 
que  des  insuccès;  le  carbonate  de  fer  (Bright),  le  sulfate  de  zinc  (Romberg), 
qui  ont  réussi  une  fois,  ont  échoué  dans  bon  nombre  de  cas;  la  belladone, 
le  chloroforme  et  l'éther  n'ont  pas  eu  d'effet  utile  ;  enfin  l'électrisation,  qui 
en  quelques  séances  a  donné  à  Moritz  Meyer  un  succès  complet,  s'est  mon- 
trée mainte  fois  efficace.  Le  bromure  de  potassium  n'a  pas  encore  été 
employé,  c'est  le  moyen  le  plus  rationnel  auquel  on  puisse  avoir  recours. 
Le  traitement  chirurgical  n'est  guère  plus  heureux  ;  la  section  de  l'acces- 
soire est  très-difficile,  et  l'on  n'y  peut  compter  en  raison  de  la  participation 
possible  des  nerfs  cervicaux  que  reçoivent  les  muscles  animés  par  le  spinal  ; 
la  section  du  sterno-mastoïdien  est  mieux  indiquée,  elle  a  réussi  dans  plu- 
sieurs cas,  mais  elle  compte  aussi  plus  d'un  revers;  le  malade  de  Dieffen- 
bach,  entre  autres,  n'en  obtint  aucun  soulagement,  quoique  l'opération  eût 
été  plusieurs  fois  répétée.  —  Dans  la  forme  tonique  congénitale  ou  perma- 
nente, le  traitement  incombe  à  la  chirurgie  opératoire  et  à  l'orthopédie  ; 
dans  celle  qui  est  symptomatique  d'une  arthropathie  vertébrale,  c'est  cette 
dernière  qui  fournit  toutes  les  indications  thérapeutiques  ;  enfin,  dans  la 
crampe  réflexe  accidentelle,  sans  méconnaître  les  avantages  des  embroca- 
lions  huileuses,  des  applications  de  belladone,  etc.,  je  recommande  avant 
tout  les  injections  sous-cutanées  de  morphine  qui  m'ont  donné  dans  plu- 
sieurs cas  des  résultats  extrêmement  satisfaisants. 
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CHAPITRE  X. 

CONTRACTURE  ESSENTIELLE  DES  EXTRÉMITÉS.  — 
TÉTANIE.  —  TÉTANIEEE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE 

Les  contractions  toniques  qui  caractérisent  cette  névrose  (l)sont  intermit- 
tentes, ou  continues  avec  rémissions  et  redoublements;  elles  sont  ordinaire- 
ment limitées  aux.  membres,  et  comme  elles  n'intéressent  pas  en  général 
l'ensemble  des  muscles  de  la  région,  il  est  rationnel  de  localiser  l'hyper- 
kiuésie  dans  les  cordons  nerveux  périphériques,  et  non  pas  dans  le  centre 
spinal.  Dans  d'autres  cas  moins  fréquents,  la  crampe  a  une  tendance  non 
douteuse  à  la  généralisation,  à  ce  point  qu'elle  ne  diffère  du  tétanos  que  par 
son  début  et  par  sa  marche,  et  non  plus  par  son  étendue  ;  il  est  rationnel 
d'admettre  alors  que  l'excitabilité  morbide  siège  dans  la  moelle  elle-même. 
Comme  la  maladie  a  presque  constamment  une  terminaison  favorable,  les 
faits  anatomo-pathologiques  ne  sont  pas  nombreux  ;  mais  quelque  restreints 

(1)  Von  Steinheim,  Zwei  seltene  Formen  von  hitzigem  Rheumatismus  (Hecker's 
Annalen,  1830).  —  Dance,  Observation  sur  une  espèce  de  tétanos  intermittent  {Arch. 
gèn.  de  méd.,  1830).  —  Smitb,  Nord  England  med.  and  sur  g.  Journal,  1830.  — 
MimnocH,  Jouri.  univ.  hebdom.  de  méd.  et  de  chir.,  1832.  —  Tonnelé,  Sur  une  nou- 
velle maladie  convulsive  des  enfants  (Gaz.  méd.  Paris,  1832).  —  Constant,  eodem 
loco,  1832,  1833.  —  Bullet.  de  thérap.,  1835.  —  Tessier  et  Hermel,  De  la  contrac- 
ture et  de  la  paralysie  idiopathiques  (Jourtn  de  méd.,  1843).  —  Hérard,  Gaz.  des 
hôp.,  1843.  —  Imbert-Gourbeyre,  Thèses  de  Paris,  1844.  —  Perrin,  Gaz.  méd.  Paris, 
1845.  —  Delpecii,  Des  spasmes  musculaires  idiopathiques,  thèse  de  Paris,  1846  — 
Vleminckx,  Rapport  sur  une  épidémie  de  contracture  en  Belgique  (Gaz.  méd.  Paris, 
1846).  —  Clemen\s,  Deutsche  Klinik,  1851  —  Géry*  Gaz.  des  hôp  ,  1852,  —  Mik- 
schik,  Wochenblatt  der  Zeitschr.  d.  K.  K.  Gesells.  d.  Aerzte  zu  Wien,  1854.—  Corvi- 
sart,  De  la  contracture  des  extrémités,  ou  tétanie^  thèse  de  Paris,  1852.  —  Remak, 
Deutsche  Klinik,  1850.  —  Rabaud,  Recherches  sur  l'historique  et  les  causes  prochaines 
dés  contractures  des  extrémités,  thèse  de  Paris,  1857.  —  Crisanto  Zuradelli,  Gazz, 
med.  ital.  Lombardia,  1861.  —  Trousseau,  Clinique  médicale,  Paris,  1862.  —  Van 
der  Espt,  Contracture  des  extrémités  (Journal  de  méd.  de  Bruxelles,  1862).  — 
Lemaire,  Bullet.  de  thérap.,  1864.  —  Henoch,  Reflexkrâmpfe  bei  Kindern  (Ver- 
handlung  der  Berlincr  arztl.  Gesells.,  1867).  —  J.  Simon,  art.  Contracture,  in 
Nouveau  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  pratiques  ;  IX.  Paris,  1868.  —  A.  Colas,  De 
la  contracture  essentielle  des  extrémités  et  de  ses  rapports  avec  le  rhumatisme  thèse 
de  Paris,  1868. 
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qu'ils  soient,  ils  tendent  à  établir  cette  double  modalité  pathogénique,  car 
il  est  question  dans  quelques  cas  d'hyperémie  et  d'infiltration  du  névri- 
lème,  tandis  que  dans  d'autres  il  est  fait  mention  d'altérations  diverses  du 
ce  ni  iv  spinal,  injection  ou  infiltration  «les  méninges,  ramollissement  delà 
moelle,  il  convient  d'ajouter  que  des  autopsies  plus  nombreuses  oui  dé- 
montré l'intégrité  parfaite  du  système  nerveuv  central  et  périphérique; 
mais  cela  prouve  simplement  que  la  névrose  n'est  pas  nécessairement 
accompagnée  de  lésions  matérielles  appréciables,  cela  ne  dit  rien  touchant 
le  siège  physiologique  du  désordre. 

La  tétanie  a  son  maximum  de  fréquence  chez  les  jeunes  gens  de  dix-sept 
à  vingt-cinq  ans,  viennent  ensuite  les  enfants  d'un  à  trois  ans  ;  les  adultes 
sont  plus  rarement  atteints,  à  l'exception  toutefois  des  femmes  en  couches 
et  des  nourrices,  l'état  puerpéral  et  la  lactation  constituant  pour  la  contrac- 
ture une  véritable  opportunité.  La  maladie  est  primitive  ou  secondaire  ; 
primitive,  elle  se  montre  chez  des  individus  bien  portants,  et  ne  reconnaît 
d'autre  cause  certaine  que  l'impression  du  froid  (tétanie  a  frigore  dite  rhu- 
matismale) ;  cette  forme  est  assez  rare  chez  les  enfants  ;  secondaire,  elle 
apparaît  dans  te  cours  ou  à  la  suite  d'un  état  morbide;  parmi  les  affections 
disparates  dont  l'influence  est  constatée ,  les  unes  ont  cela  de  commun 
qu'elles  altèrent  profondément  la  nutrition  et  par  suite  les  propriétés  du 
système  nerveux,  tels  sont  le  typhus,  la  fièvre  typhoïde,  le  rhumatisme  arti- 
culaire aigu,  les  fièvres  éruptives,  le  choléra,  le  mal  de  Bright;  les  autres 
semblent  plutôt  agir  par  le  mécanisme  réflexe,  ce  sont  La  dentition,  les 
vers  intestinaux,  les  troubles  gastriques  passagers  (indigestion),  lagravidité. 
Il  est  clair  que  dans  ces  cas  là  c'est  le  centre  spinal  lui-même  qui  subit  l'im- 
pression excitante ,  tandis  que  le  siège  périphérique  est  plus  vraisemblable 
dans  la  tétanie  a  frigore.  Au  surplus,  cette  étiologie  est  mal  assise  en- 
core, et  il  se  pourrait  bien  que  dans  les  formes  secondaires  elles-mêmes, 
l'action  du  froid,  surtout  du  froid  humide,  fût  la  cause  déterminante  effi- 
cace des  accidents.  On  a  mi  La  contracture  sévir  simultanément  sur  un  cer- 
tain nombre  d'individus  sounm  ans  mêmes  influences  atmosphériques  et 
hygiéniques  ;  c'est  surtout  dans  les  asiles  et  dans  les  prisons  que  ces  petites 
épidémies  ont  été  observées. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

Le  début  est  rarement  brusque;  une  sensation  de  fatigue  et  de  brisement 
dans  les  membres,  des  aberrations  de  la  sensibilité  tactile  (fourmillements, 
picotements),  précèdent  le  spasme  musculaire  ;  bientôt  les  mouvements  des 
•membres  sont  gênés  par  une  roideur  insolite,  des  secousses  convulsives 
cloniques  agitent  les  muscles  menacés,  et  la  crampe  tonique  s'établit;  il 
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n'est  pas  rare  qu'elle  coïncide  avec  des  élancements  douloureux  dans  la 
longueur  des  membres  et  dans  les  jointures,  et  même  avec  de  véritables 
douleurs  névralgiques.  La  contracture  occupe  d'abord  les  membres  supé- 
rieurs, elle  peut  y  rester  limitée,  mais  elle  envahit  le  plus  ordinairement 
les  membres  abdominaux;  à  l'avant-bras  elle  siège  dans  l'immense  majo- 
rité des  cas  sur  les  fléchisseurs,  de  sorte  que  le  poignet  est  entraîné  dans  la 
flexion,  et  les  doigts,  fléchis  dans  les  articulations  métacarpo-phalangiennes, 
sont  étendus  ou  fléchis  dans  les  articulations  phalangiennes  selon  que  les 
interosseux  ou  les  fléchisseurs  sont  prédominants;  à  la  jambe  le  spasme 
occupe  les  extenseurs,  le  pied  est  dans  l'extension  complète,  les  orteils  sont 
fléchis  vers  la  plante.  La  position  de  la  main  n'est  pas  toujours  la  même; 
lorsque  les  doigts  sont  étendus  dans  les  articulations  interphalangiennes, 
ils  recouvrent  le  pouce  qui  est  fléchi  et  ramené  dans  la  paume  de  la  main, 
c'est  la  variété  la  plus  fréquente;  dans  d'autres  cas,  les  jointures  phalan- 
giennes sont  elles-mêmes  fléchies,  et  les  doigts  et  le  poignet  sont  comme 
enroulés  dans  le  sens  delà  flexion;  ailleurs  les  doigts  sont  écartés  les  uns 
des  autres  et  incomplètement  fléchis  (main  en  griffe)  ;  parfois  ils  sont  rap- 
prochés et  étendus  comme  dans  l'acte  d'écrire  ;  enfin  le  poignet  lui-même, 
au  lieu  d'être  fléchi,  peut  être  étendu  (Hérard),  mais  c'est  là  un  fait  excep- 
tionnel; il  en  est  de  même  de  la  flexion  du  pied  sur  la  jambe  avec  exten- 
sion des  orteils. 

Les  muscles  contractures  et  les  jointures  voisines  sont  le  siège  de  dou- 
leurs vives  qui  augmentent  et  diminuent  avec  l'intensité  de  la  crampe  ; 
alors  même  que  celle-ci  est  continue,  elle  n'est  jamais  uniforme,  elle 
présente  des  rémissions  voisines  du  relâchement  complet,  et  des  redou- 
blements qui  sont  spontanés,  ou  provoqués  par  les  mouvements,  par  les 
impressions  thermiques,  par  la  constrietion  des  parties,  et  surtout  par  les 
tentatives  de  redressement,  lesquelles  sont  toujours  extrêmement  doulou- 
reuses. Dans  d'autres  cas,  la  crampe  est  réellement  intermittente,  elle  peut 
même  être  périodique  et  affecter  un  type  quotidien,  tierce  ou  octane  (Per- 
rin).  Ordinairement  bilatérale,  la  contracture  peut  cependant  être  bornée 
à  un  côté  du  corps;  elle  peut  en  revanche  dépasser  les  segments  inférieurs 
des  membres  auxquels  elle  est  ordinairement  confinée,  et  atteindre  le 
bras,  la  cuisse,  l'épaule,  la  hanche  et  même  les  muscles  du  tronc,  notam- 
ment ceux  du  ventre,  du  dos,  du  cou  et  de  la  mâchoire  ;  lorsque  le  spasme 
envahissant  persiste,  en  outre,  dans  les  parties  qu'il  a  primitivement  atteintes, 
l'aspect  du  malade  ne  diffère  pas  de  celui  qui  caractérise  le  tétanos.  La  con- 
tracture des  muscles  de  l'œil  a  été  observée,  mais  elle  est  rare;  il  en  est  de 
même  de  celle  du  diaphragme,  qui  plus  d'une  fois  cependant  a  causé  la 
mort. 

A  côté  de  ces  symptômes  fondamentaux,  quelques  phénomènes  inconstants 
méritent  d'être  signalés;  ce  sont  les  contractions  fibrillaires  des  muscles 
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contracturéSj  les  convulsions  cloniques  qui,  chez  les  enfants,  alternent  sou- 
vent avec  les  crampes  limitées,  La  gangrène  des  faces  latérales  des  doigts 
par  pression  exagérée  (Hérard),  un  gonflement  œdémateux  qui  siège  autour 
des  jointures  intéressées,  ou  même  loin  de  toute  articulation  sur  le  dos  de 
la  main  (Delpech)  et  de  l' avant-bras.  Le  plus  souvent  apyrétique,  la  tétanie 
est  parfois  accompagnée  d'un  léger  mouvement  fébrile  à  type  rémittent  ou 
intermittent  dont  les  exacerbations  coïncident  avec  celles  du  spasme  ;  on 
peut  observer  alors  des  vomissements  et  de  la  diarrhée.  Dans  quelques  cas, 
enfin,  la  crampe  est  remplacée  par  une  paralysie  qui  ajoute  à  la  longueur 
de  la  maladie  sans  en  modifier  le  pronostic  lorsqu'elle  reste  limitée  aux 
membres;  malheureusement  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et  l'on  a  vu 
(Tardieu,  Trousseau)  l'extension  de  cette  paralysie  secondaire  aux  muscles 
respirateurs  amener  une  mort  rapide  dont  l'autopsie  n'a  pu  rendre  compte, 
fa  possibilité  de  semblables  exceptions  doit  toujours  être  présente  à  l'esprit, 
niais  elle  ne  doit  pas  faire  perdre  de  vue  la  bénignité  ordinaire  de  la  tétanie, 
qui  non-seulement  guérit  presque  toujours,  mais  qui  pendant  son  cours 
trouble  à  peine  la  santé  générale.  —  La  durée  est  variable,  les  limites  les 
plus  communes  sont  comprises  entre  un  et  trois  septénaires  ;  mais  lorsque 
la  névrose  est  intermittente,  lorsqu'elle  aboutit  à  la  paralysie,  elle  peut 
persister  pendant  deux  ou  trois  mois.  Les  récidives  sont  fréquentes,  et  elles 
ont  lieu  parfois  avec  une  certaine  régularité,  tous  les  ans,  à  la  même  saison, 
par  exemple. 

La  contracture  symptomatique  des  maladies  communes  des  centres  ner- 
veux diffère  de  la  tétanie  par  les  désordres  généralisés  dont  elle  est  précédée 
et  accompagnée,  par  l'absence  de  rémissions  et  d'intermittences,  par  l'appa- 
rition rapide  de  la  paralysie.  —  Lorsque  la  tétanille  est  limitée  aux  extrémi- 
tés, elle  ne  présente  aucune  analogie  avec  le  tétanos  ;  lorsqu'elle  est  étendue 
et  qu'elle  occupe  les  muscles  de  la  mâchoire,  un  diagnostic  est  nécessaire; 
il  est  basé  sur  le  rapport  chronologique  du  spasme  cervico-maxillaire  et  du 
spasme  des  membres  ;  primitif  dans  le  tétanos,  le  trismus  est  secondaire 
dans  la  contracture  essentielle  qui  a  pour  symptôme  initial  la  crampe  des 
extrémités;  de  plus,  le  tétanos  a  des  redoublements,  mais  rarement  des  inter- 
mittences complètes.  Au  surplus,  il  faut  se  garder  ici  des  distinctions  artifi- 
cielles ;  lorsque  la  tétanie  envahissante  tue  par  contracture  du  diaphragme, 
elle  a  beau  commencer  parles  membres  au  lieu  de  débuter  par  la  mâchoire 
et  le  cou,  je  ne  vois  pas  trop  en  quoi  elle  s'écarte  du  tétanos  vrai  ;  la  distinc- 
tion n'est  légitime  qu'autant  qu'il  s'agit  de  la  tétanie  périphérique,  limitée  et 
curable  ;  la  circonscription  des  spasmes  et  la  guérison  spontanée  sont  en 
effet  les  seuls  signes  différentiels  positifs  des  deux  maladies. 


JACOJUD. 
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TRAITEMENT. 

Si  quelque  indication  causale  est  fournie  par  des  troubles  menstruels,  par 
une  caostipation  excessive,  par  l'helminthiasis,  par  la  dentition,  c'est  elle 
qu'il  faut  remplir  lout  d'abord  par  les  moyens  appropriés.  Si  la  contracture 
succède  aux  maladies  générales  qui  altèrent  la  nutrition,  la  restauration 
des  forces  organiques  par  une  médication  tonique  et  une  bonne  hygiène 
est  le  seul  traitement  rationnel;  quoi  qu'on  fasse  poux  régulariser  directe- 
ment l'aclion  nerveuse,  la  guérison  n'a  lieu  que  lorsque  Les  actes  nutritifs 
ont  recouvré  leur  intégrité.  Dans  la  tétanie  primitive,  I'indication  pathogk- 
nique  peut  être  remplie  par  la  belladone  ou  par  l'opium  à  hautes  doses,  par 
les  injections  sous-cutanées  de  morphine,  et  par  le  sulfate  de  quinine 
lorsque  la  périodicité  est  certaine.  La  médication  perturbatrice  basée  sur 
l'administration  des  vomitifs  (ipécacuanba)  a  réussi  plusieurs  fois,  surtout 
chez  les  enfants;  et  chez  les  adultes  vigoureux  et  robustes,  la  saignée  géné- 
rale peut  faire  promptement  justice  des  accidents;  enfin,  le  professeur 
Grisolle  a  constaté  chez  plusieurs  indh idus  l'utilité  des  inhalations  répétées 
de  chloroforme.  Si  l'on  veut  apprécier  La  valeur  réelle,  de  la  thérapeutique 
dans  la  contracture  primitive,  il  faut  se  souvenir  «pie  la  maladie  a  pu  guérir 
spontanément,  et  que  Krukenberg  en  a  triomphé  avec  des  fumigations  de 
baies  de  genièvre,  ce  qui  ne  constitue  certainement  pas  une  médication 
bien  active. 

CHAPITRE  XI. 

NÉVROSE  DES  ÉCRIVAINS.  —  OYSK1NÉS1E 
PROF  I .  SSIONNELLE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

l/intelfigenee  étant  intacte,  les  voies  qui  unissent  les  organes  de  l'idéation 
à  l'appareil  moteur  étant  libres,  la  conductibilité  de  cet  appareil  étant  nor- 
male, les  mouvements  délicats  et  complexes  de  l'acte  d'écrire,  peuvent 
néanmoins  être  troublés  et  empêchés  par  des  désordres  de  motilité  qui  ont 
cela  de  particulier,  de  caractéristique,  qu'ils  ne  se  manifestent  en  gênerai 
qu'à  l'occasion  de  cet  acte  déterminé  (1).  Il  suffit  de  songer  un  instant  aux 

(1)  Synonymes  :  Crampe  des  écrivains  (Brucr).  —  Mogigraphie  (Hirsch).  — 
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conditions  requises  par  ce  mouvement  pour  pressentir  qu'il  est  exposé  à  des 
perturbations  multiformes  ;  ce  a'eil  pas  tout,  en  elfet.  È[tte  l'impulsion  volon- 
taire arrive  sans  encombre  aux  muscles  intéressés,  il  faut  que  l'excitation 
soit  assez  forte  et  assez  prolongée  pour  que  le  pouce  et  les  deux  premiers 
doigta  maintiennent  solidement  la  plume  pendant  toute  la  durée  de  l'exer- 
cice ;  il  faut  que  cette  excitation  soit  normalement  irradiée  dans  le  départe- 
ment spinal  qui  innerve  les  muscles  conducteurs  et  leurs  antagonistes  ;  il  faut 
enfin  que  cette  excitation  soit  uniforme,  ou  plutôt  qu'elle  ne  soit  pas  accrue 
par  une  influence  antre  que  celle  de  la  volonté.  Que  la  première  condition 
fasse  défaut,  et  au  bout  d'un  temps  variable  les  muscles  impuissants  laisse- 
ront tomber  la  plume;  que  la  seconde  condition  manque,  et  des  mouve- 
ments intempestifs  témoignant  du  trouble  des  irradiations  spinales  vien- 
dront altérer  l'acte  commencé  ;  que  la  troisième  condition  soit  absente,  et 
l'b\ perkinésie  provoque  des  crampes  spasmodiques  qui  entravent  l'acte  pat- 
un  mécanisme  analogue.  I.'obsonatiou  démontrant  que  l'impuissance  des 
muscles  fixateurs  de  la  plume  se  révèle  tantôt  par  une  parésie  vraie  (para- 
lysie incomplète),  tantôt  par  du  tremblement,  la  névrose  des  écrivains  pré- 
sente en  réalité'  quatre  modalités  pathogéniques  ;  elle  est  constituée  par  une 
faiblesse  paralytique,  par  du  tremblement,  pat  des  mouvements  d'association, 
par  des  contractions  spasmodiques.  On  voit  par  là  ce  qu'il  faut  penser  de  la 
désignation  de  crampe  des  écrivains  souvent  imposée  à  cet  état  morbide  ; 

Spasmes  fonctionnels  (Duchenne). —  Névrose  coordinatrice  des  professions  (Benedikt). 

—  Dyskinésie  des  écrivains,  dyskinésie  professionnelle  (Jaccoud). 

Bkieck,  Casper's  krit.  Heperto)  ium;  XXX,  1831. —  Hufeland's  Journal,  1835.  — 
Gierl,  Salzburg.  med.-chir.  Zeit.,  1832.  —  Heyfelder,  Med.  Zeit.  vom  Vereiu  f. 
Heilk.  in  Preussen,  1835.  —  Studien  im  Gebiete  der  Heilwissensch.  Stuttgart,  1838. 

—  AXBERS,  Med.  Zeit.  v.  Verein  /'.  Heilk.,  1835.  —  Von  Siedold,  eodem  loco.  — 
Troschel,  eodem  loco,  1836.  —  Strovievkk,  Bayer,  med.  Corresp.  Bl.,  1840.  — 
Fritz,  Ocsterreichische  Ja.hr bûcher,  1844.  —  Cazenave  (de  Bordeaux),  De  quelques 
infirmités  de  la  main  droite,  etc.  Paris,  1846.  —  Van  Roggen,  Ncderland  Lancet, 
1850.  —  Von  Rasedow,  Melki-e-Kr'tmpf '(Casper's  Wochenschr.,  1851). — Valleroux 
et  Delthil,  Union  méd.,  1853.  —  Ciemens, Sehusterkrampf  (Zeitschr.  f.  rat.  Med., 
1851).  —  Locher-Balber,  Niihekrnmpf  (Sehweiz.  Zeitschr.  f.  Med.,  1856).  —  Cri- 
santo  Zi  madkli.i ,  Del  crmnpo  detjli  Scrittori  (Gazz.  med.  ital.  Lnmbnrdia,  1857).  — 
Pitha,  Zeitschr.  d.  Aerzte  zu  Wien.  1859.  —  Haupt,  Ueber  den  Schreibekrampf,  etc. 
Wiesbadon,  1860.  —  Tuppert,  Acrztliches  Intellig.  Blatt,  1860.  —  Brown-Sequard, 
Med.  Times  and  Gaz.,  1860.  —  Diuienne,  toû.  cit.  —  Zuradelli,  Délia  cura  elettrica 
délia  Paralisi  deyli  Scrittori  (Anaali  univers.,  1864).  —  Gkigel,  Der  Schreibe- 
krampf, c\c.(Wïirzburyermed.  Zeitschr.,  1864).  — Sollv,  Lectures  on  Scriveners  P 'a Isy 
(The  Lancet,  1865). —  Hflke,  Med.  Times  and.  Gaz.,  1865. —  Benëdikt,  Vortrag 
iiber  Schreiberkmmpf  (Wochenblatt  der  K.  K.  Gesells.  der  Aerzte,  1866).  — 
IbvsoRMEAUx,  Gaz.  hôp.,  1866. 
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bien  loin  de  constituer  un  trouble  univoque,  il  présente  toutes  les  formes 
connues  des  désordres  de  motilité  qu'il  semble  résumer  en  lui  :  c'est  une 
akinésie,  c'est  un  trouble  de  stabilité  (tremblement),  c'est  une  ataxie  (anomalie 
des  irradiations  spinales) ,  c'est  une  hyperkinésie  (crampe  ou  spasme).  Quelle 
que  soit  sa  forme,  la  névrose  a  pour  effet  de  gêner  d'abord,  puis  d'empê- 
cher l'acte  de  l'écriture  (dysgraphie  —  agraphie). 

Les  causes  sont  peu  connues;  on  ne  peut  nier  l'influence  de  la  pratique 
excessive  de  l'écriture,  de  là  la  fréquence  relative  de  la  névrose  chez  les 
écrivains  de  profession;  mais  comme  la  maladie  a  été  observée  chez  des 
individus  qui  n'avaient  pas  été  soumis  à  cette  cause  spéciale,  elle  ne  peut 
rendre  compte  de  la  totalité  des  cas,  et  il  est  probable  que  là  même  où  elle 
existe  elle  ne  fait  que  mettre  en  jeu  une  prédisposition,  constituée  par  l'irri- 
tabilité asthénique  (faiblesse  irritable)  ou  sthénique  de  l'appareil  moteur. 
L'impression  du  froid  (Eisenmann,  Hasse),  le  traumatisme  des  doigts,  ont  été 
parfois  la  cause  occasionnelle  de  la  maladie  ;  ailleurs  elle  a  été  provoquée 
par  une  position  vicieuse  habituelle  de  la  main,  par  la  constriction  trop  forte 
d'une  manche  de  vêtement,  par  l'usage  de  porte-plumes  trop  lourds  ou  de 
plumes  métalliques  trop  dures  qui  exigent  un  effort  musculaire  excessif. 
Dans  bon  nombre  de  cas,  il  n'y  a  pas  de  cause  saisissable.  —  Plus  fré- 
quente chez  l'homme  que  chez  la  femme,  la  névrose  des  écrivains  est  une 
maladie  de  l'âge  adulte.  L'acte  d'écrire  n'est  pas  le  seul  qui  puisse  être 
troublé  par  ces  anomalies  ;  on  les  observe,  mais  plus  rarement,  dans  cer- 
tains mouvements  professionnels  qui,  comme  ceux  de  l'écriture,  sont  le 
résultat  d'une  coordination  artificielle  acquise  par  l'exercice;  les  pianistes,  les 
compositeurs  d'imprimerie,  les  ouvriers  en  couture,  les  cordonniers,  les 
trayeurs,  les  forgerons,  sont  exposés  à  cette  névrose,  qui  pourrait  recevoir, 
d'après  cela,  le  nom  générique  de  dyskinësie  professionnelle. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Il  est  rare  que  le  désordre  arrive  d'emblée  à  son  summum;  il  y  a  d'or- 
dinaire une  période  prodromique  caractérisée  par  une  sensation  de  fatigue 
dans  les  muscles,  par  des  douleurs  dans  l'avant-bras,  le  poignet  et  la  main, 
quelquefois  même  par  des  névralgies  véritables  dans  la  sphère  du  plexus 
brachial,  ainsi  que  l'a  observé  Crisanto  Zuradelli;  l'individu  peut  écrire, 
mais  il  est  obligé  de  s'interrompre  pour  laisser  reposer  sa  main,  et  de  fixer 
sa  plume  par  une  constriction  exagérée  ;  cet  effort  ajoute  au  malaise  et  à  la 
gêne,  et  hâte  le  moment  de  l'impuissance  ;  souvent  aussi  l'écriture  devient 
irrégulière,  les  muscles  des  trois  premiers  doigts  présentent  des  contractions 
fibrillaires,  symptômes  qui  annoncent  l'imminence  de  la  névrose  confirmée. 
Quelle  que  soit  la  forme  qu'elle  revête,  il  est  rare  que  le  malade  ne  puisse 
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pas  commencer  à  écrire;  c'est  au  bout  de  quelques  moments,  dont  la  durée 
varie,  que  l'acte  est  brusquement  interrompu  par  l'une  des  anomalies  carac- 
téristiques ;  dans  les  cas  extrêmes,  cependant,  les  choses  vont  autrement  : 
il  suffit  que  l'individu  prenne  sa  plume  ou  même  que,  sans  la  saisir,  il 
mette  sa  main  et  ses  doigts  dans  la  position  spéciale,  pour  que  le  désordre 
apparaisse  aussitôt  et  prévienne  toute  réalisation  de  l'acte;  il  est  évidemment 
provoqué  dans  ces  circonstances  par  les  impressions  centripètes  des  ne  i  ls 
cutanés  ou  des  nerfs  musculaires;  on  a  vu,  mais  le  fait  est  bien  plus  rare, 
la  simple  représentation  idéale  de  l'acte  amener  dans  la  main  les  mêmes 
perturbations  musculaires  que  l'exécution.  Deux  autres  particularités  sont 
communes  à  toutes  les  formes,  c'est  l'aggravation  du  désordre  quand  le 
malade  se  sait  observé,  ou  qu'il  surveille  avec  une  attention  soutenue  les 
mouvements  de  sa  main  ;  c'est  l'existence  d'une  sensibilité  anormale  spon- 
tanée ou  provoquée  sur  quelque  région  de  la  colonne  vertébrale.  11  y  a  dans 
tout  cela  plus  d'une  analogie  avec  l'état  choréique. 

Dans  la  forme  paralytique,  la  parésie  porte,  soit  sur  les  fléchisseurs,  soit 
sur  les  extenseurs  du  pouce  et  des  deux  premiers  doigts  ;  dans  le  premier 
cas,  la  contraction  des  extenseurs  antagonistes  devient  prédominante,  et  les 
doigts  subitement  étendus  lâchent  la  plume  ;  dans  le  second,  ce  sont  les 
fléchisseurs  qui  prennent  le  dessus  lorsque  l'impuissance  des  extenseurs  se 
prononce,  et  les  doigts  se  ferment  entraînant  le  bec  de  la  plume  d'avant 
en  arrière  vers  la  paume  de  la  main.  Cette  parésie  intéresse  les  trois  doigts 
indiqués,  ou  l'un  d'eux  seulement,  c'est  le  plus  souvent  le  pouce.  Ces  phé- 
nomènes sont  propres  à  la  variété  paralytique,  ils  la  caractérisent  ;  les  sui- 
vantes lui  appartiennent  en  commun  avec  la  variété  tremblante,  ce  sont  la 
diminution  de  la  contractilité  électrique  dans  les  muscles  atteints,  les 
contractions  fîbrillaires,  et  souvent  des  troubles  de  sensibilité  cutanée  ou 
musculaire.  Quand  la  maladie  est  ancienne,  on  peut  observer  l'atrophie 
non-seulement  dans  les  muscles  qui  participent  directement  à  l'acte  d'écrire, 
mais  aussi  dans  ceux  du  bras.  —  La  forme  tremblante  peut  précéder  la  para- 
lytique ou  être  combinée  avec  elle;  lorsqu'elle  est  pure,  elle  n'en  diffère 
que  par  la  nature  du  mouvement  anormal  qui  trouble  l'acte  commencé, 
c'est  une  trémulation  croissante  en  intensité  et  en  étendue,  qui  des  muscles 
de  l'avant-bras  peut  gagner  ceux  du  bras  et  même  ceux  de  l'épaule.  Quand 
le  tremblement  commence,  il  est  très-léger  et  l'individu  peut  encore  écrire, 
mais  son  écriture  est  comme  brisée  par  des  oscillations  plus  ou  moins  régu- 
lières.—  La  forme  ataxioue  pourrait  être  confondue  avec  la  forme  spasmodique 
réflexe  ;  dans  l'une  comme  dans  l'autre,  il  n'y  a  ni  tremblement  ni  signes 
de  parésie  dans  les  muscles  fléchisseurs  ou  extenseurs  des  trois  premiers 
doigts,  et  l'acte  est  troublé  par  des  contractions  involontaires  plus  ou  moins 
fréquentes;  mais  là  s'arrête  l'analogie.  Dans  la  variété  ataxique,  ces  con- 
tractions résultent  de  la  diffusion  exagérée  des  irradiations  spinales,  l'exoi- 


502  NÉVROSES  DES  NEUFS  PÉRIPHÉRIQUES. 

tation  motrice  atteint  des  muscles  qui  devraient  rester  en  repos,  aussi  la 
contraction  anormale  ne  siège  pas  dans  Les  muscles  des  trois  premiers 
doigts,  elle  se  montre  dans  les  deux  autres  ou  bien  dans  les  pronateurs  ou 
les  supinateurs,  et  dans  tous  ces  cas  Je  renversement  de  la  main  ouïes 
mouvements  insolites  des  deux  doigts  internes  entravent  l'acte  commencé. 
Les  mouvements  posléro-antérieurs  et  antéro-poslériours  de  la  plume,  qui 
sont  au  nombre  des  mouvements  fondamentaux  de  l'écriture,  exigeant  l'ac- 
tion simultanée  et  harmonique  des  premiers  inlerosscux  et  des  premiers 
lombricaux,  on  conçoit  que  l'ataxie  peut  encore  résulter  d'un  défaut  de 
rapport  dans  l'action  de  ces  muscles,  mais  ce  n'est  là  jusqu'ici  qu'une  pré- 
somption théorique  qui  n'a  pas  même  été  signalée.  — La  forme  spàsmodique 
est.  constituée  par  une  crampe  réflexe  qui  occupe  les  fléchisseurs  ou  les 
extenseurs.  De  là  deux  variétés  déjà  indiquées  par  Canstatt  ;  celte  forme, 
qu'une  observation  superficielle  pourrait  facilement  confondre  avec  la 
paralytique,  en  diffère  par  l'absence  de  tremblement,  par  l'absence  de  la 
sensation  spéciale  de  fatigue,  par  l'intégrité  ou  l'exagération  de  la  contrac- 
tilité  électrique,  par  l'absence  de  troubles  anesthésiques  ;  la  sensibilité  est 
intacte,  ou  bien  il  y  a  de  l'hyperesthésie. —  Dans  toutes  les  formes,  il  est 
de  règle  que  le  désordre  soit  limité  aux  muscles  de  l'avant-bras  et  de  la 
main,  et  qu'il  n'apparaisse  que  pendant  l'accomplissement  de  l'acte  pro- 
fessionnel ;  ce  fait  est  la  base  du  diagnostic,  les  exceptions  signalées  sont 
trop  peu  nombreuses  pour  en  amoindrir  la  valeur. 

La  marche  de  cette  névrose  est  continue,  à  peine  interrompue  çà  et  là 
par  une  amélioration  temporaire;  et  la  résistance  habituelle  de  la  maladie 
à  toute  thérapeutique  en  rend  le  pronostic  sérieux,  non  pas  au  point  de 
vue  de  la  santé  générale  de  l'individu,  mais  au  point  de  vue  des  entraves 
qu'elle  apporte  dans  ses  travaux. 

TRAITEMENT. 

Le  repos  prolongé,  l'abstention  totale  des  plumes  métalliques,  ont  rare- 
ment été  utiles;  on  peut  engager  les  malades  à  apprendre  à  écrire  de  la 
main  gauche,  mais  on  ne  peut  leur  promettre  le  succès,  car  on  a  vu  la 
dyskinésie  frapper  l'autre  côté  une  fois  l'éducation  achevée.  Le  traitement 
médical  doit  être  basé  sur  la  distinction  des  formes  akinésiipies  et  hyperki- 
nésiques;  pour  les  premières,  l'électricité,  surtout  la  galvanisation,  a  produit 
des  guérisons  définitives,  et  l'on  peut,  selon  la  recommandation  de  Zuradelli, 
en  seconder  les  effets  par  l'administration  de  la  brucine  ou  de  la  strychnine, 
ou  bien  encore  par  les  bains  de  mer,  les  douches  froides,  les  vésicatoires  et 
les  topiques  irritants.  On  aura  soin,  en  outre,  de  ne  pas  négliger  les  indi- 
cations qui  pourraient  être  fournies  par  l'état  constitutionnel.  Les  formes 
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ataviques  cl  spasmodiques  sont  plus  tenaces  encore  ;  la  ténotomie  n'est 
indiquée  que  dans  la  dernière,  ci  c'est  sans  doute  parce  qu'on  la  pratique 
indillerenmient  dans  tous  les  cas,  qu'elle  ne  compte  qu'un  succès,  celui  de 
Stromeyer,  qui  a  guéri  son  malade  par  la  section  du  long  fléchisseur  dy 
pouce.  Qn  pourrait  tenter  dans  ces  formes  le  traitement  par  la  belladone  ou 
le  bromure  potassique,  mais  le  plus  souvent  on  asl  obligé,  eu  lin  de  compte, 
de  recourir  à  quelque  appareil  mécanique,  qui  permet  au  malade  d'écrire 
malgré  la  persistance  de  son  Infirmité. 

CHAPITRE  XII. 

Ak  IN  KSI  ES. 
PARALYSIE  DU  FAC  IAL. 

GENÈSE  ET  ËTIOLOGIK. 

L'analogie  est  grande  entre  les  causes  qui  amènent  l'aneslhésie  de  la 
cinquième  [taire  et  celles  qui  provoquent  l'akinésie  de  la  septième  (1);  ici 
comme  là,  ces  causes  peuvent  être  divisées  en  Intrinsèques  ou  extrinsèques, 

(1)  N.  Friedreicii,  Program.  de  paralysi  muscul.  faciei  rheumat.  Wircclmrg, 
1797.  —  Gli.  Bell,  loc.  cit.  —  Osiander,  Handbuch  der  Entbindungskunst.  Tiîbingen. 
1821.  —  Mo.ntault,  Dissert,  sur  l'hémiplégie  faciale.  Paris,  1831.  —  Goeuecuens, 
Nervi  facial is  physiol.  et  pathol.  Heidclb.,  1832.  —  Romberg,  Casper's  Wochens., 
1835.  —  Massalien,  De  nervo  faciali.  Berolini,  1836.  —  Béiîaiid,  in  Dictionnaire  de 
médecine  en  30  vol.,  XII. —  LàiCDOTJZY,  Essai  sur  V hémiplégie  faciale  citez  les  nouveau- 
nés.  Paris,  1839.  —  De  l'altération  de  l'ouïe  dans  la  paralysie  faciale  (Gaz.  méd. 
Paris,  18f>l).  —  Bernard,  De  l'altération  du  goût  dans  lu  paralysie  du  nerf  facial 
(Arch.  gén.  de  méd.,  1843).  —  Marshall-Hall,  The  Lancet,  1843.  —  Wolkf,  Uebcr 
Oxyokoia  durch  Paralysis  d.  Faciale  (Deutsche  Klinik,  1851).  —  Herrlnsciineider, 
Thèses  de  Strasbourg,  1851.  —  Todd,  On  Paralysis,  etc.  Lomlon,  1854.- —  Jaglu, 
Wùrtemb.  Corresp.  Blatt.,  1853.  —  Duplay,  Union  méd.,  1854.  —  Ziemssen, 
Lâhmung  von  Hirnnerven  (Virchov)'s  Archiv,  1858).  ■ —  Liégeois,  Physiologie  du 
nerf  facial,  thèse  de  Paris,  1858.  —  Fkommholi),  Gcsic/ds/ahmung  (Deutsche  Klinik, 
1863).  —  Coi'rty,  Sur  l'efficacité  des  injections  locales  de  strychnine,  etc.  (Bullet. 
Acad.  de  méd.  et  Gaz.  hebdomadaire,  1863).  —  M.  Meyer,  Ucber  facial  Paralysen 
(Deutsche  Klinik,  1864).  —  Namias,  Paralisi  de/  Bell  (Giornalc  Veneto,  1863).  — 
W.  Sanders,  On  Paralysis  of  the  Palate  in  facial  Palsy  (Edinburgh  med.  Journal, 
1865).  —  Broadbent,  Cases  of  facial  Paralysis  (The  Lancet,  1866).  —  Bazire,  Case 
of  facial  Paralysis  [British  med.  Journ.,  4  867).  —  Gilman,  Case  of  facial  Paralysis 
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selon  qu'elles  intéressent  immédiatement  le  nerf  lui-même  ou  qu'elles  ont 
sur  lui  une  influence  de  voisinage  ;  ici  comme  là,  cette  base  de  division 
doit  être  abandonnée  pour  la  classification  topographique  qui  contient  en 
elle  les  éléments  du  diagnostic  et  du  pronostic. 

Les  causes  de  la  paralysie  du  nerf  facial  sont  centrales  ou  périphé- 
riques. Les  causes  centrales  siègent  dans  l'encéphale  au  delà  du  noyau 
originel  du  nerf  dans  le  bulbe,  entre  ce  noyau  et  la  couche  corticale  de 
l'hémisphère  cérébral  de  l'autre  côté  ;  pour  les  raisons  que  j'ai  exposées 
en  traitant  de  l'anesthésie  du  trijumeau,  ce  sont  les  lésions  de  la  protu- 
bérance, des  pédoncules  cérébraux  et  des  corps  striés  qui  sont  le  plus 
aptes  à  produire  la  paralysie  du  facial  ;  cependant  elle  a  été  observée 
à  la  suite  de  lésions  hémisphériques  très-limitées.  Les  effets  des  causes 
centrales  sont  croisés,  l'akinésie  est  du  côté  opposé  à  la  lésion.  Les  plus 
communes  de  ces  causes  sont  les  hémorrhagies,  les  inflammations,  la 
sclérose,  le  ramollissement  et  les  tumeurs  du  cerveau;  il  est  digne  de 
remarque  que  certaines  lésions  primitivement  centrales  peuvent  par 
extension  devenir  périphériques;  soit,  pour  fixer  les  idées,  une  sclérose 
de  la  moitié  droite  du  bulbe  ou  de  la  protubérance,  paralysant  à  la 
manière  des  lésions  centrales  le  facial  gauche  ;  si  d'autres  foyers  sont  pro- 
duits, l'un  d'eux  peut  atteindre  le  noyau  originel  de  ce  nerf,  et  les  carac- 
tères nouveaux  que  revêt  la  paralysie  témoignent  de  la  transformation  de 
la  cause  centrale  en  cause  périphérique.  Il  se  peut  aussi  qu'en  raison  de 
son  siège  une  lésion  centrale  reste  muette  en  ce  qui  concerne  le  facial,  et 
qu'elle  ne  se  révèle  que  lorsqu'elle  intéresse  directement  ou  par  dégéné- 
rescence secondaire  les  origines  du  nerf;  l'atrophie  primitive  du  bulbe 
(Wachsmuth)  réalise  cette  possibilité. —  Les  causes  périphériques  attei- 
gnent le  facial  dans  un  point  quelconque  de  son  trajet,  depuis  et  y  compris 
son  noyau  d'origine  jusqu'à  ses  expansions  terminales;  ce  trajet  présente 
trois  étapes  qui  justifient  la  division  de  ces  causes  en  trois  groupes  :  intra- 
craniennes  ou  basilaires  ;  elles  agissent  sur  le  nerf  depuis  son  origine  jus- 
qu'au conduit  auditif  interne  —  interstitielles  ;  elles  atteignent  le  nerf 
dans  son  parcours  à  travers  le  rocher  —  superficielles;  elles  intéressent 
directement  les  rameaux  terminaux.  Les  effets  des  causes  'périphériques  sont 
directs,  l'akinésie  est  du  même  côté  que  la  lésion.  Les  causes  intra-cranikxxes 
sont  la  sclérose  du  bulbe,  l'atrophie  primitive  ou  secondaire  du  nerf,  les 
tumeurs  de  la  base  du  crâne,  les  exsudats  méningés;  parmi  les  causes  inter- 
stitielles figurent  l'ostéite  et  la  carie  du  rocher,  l'otite  interne  ou  moyenne, 

(Boston  med.  and  surg.  Journ.,  1867).  —  Beard,  Facial  Paralysis  treated  by  the 
galvank  ouvrent  (New  York  med.  Rep.,  1867).  —  Rosenthal,  Ueber  Charakteristik 
der  verschiedenen  Arten  von  Gesichtslti/imung  (Wien.  med.  Presse,  1868).  —  Con- 
CATO,  Sulla  emiplegia  faciale  reumatica  (Ririst.  clin,  i/i  Bolognti,  1867). 
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les  hémorrhagies  dans  l'aqueduc  de  Fallope,  enfin  les  fractures  du  tem- 
poral; les  causes  superficielles  sont  constituées  par  les  tumeurs  de  la  parotide 
ou  des  ganglions  de  la  région,  par  le  traumatisme  accidentel  ou  chirurgical 
et  avant  tout  par  l'impression  du  froid  sur  la  face.  Cette  cause  est  sans 
comparaison  la  plus  fréquente  ;  tantôt  alors  l'akinésie  est  immédiate,  tantôt 
elle  n'apparaît  qu'après  un  intervalle  qui  varie  de  quelques  heures  à  quel- 
ques jours;  dans  le  premier  cas,  il  n'est  guère  possible  de  croire  aune 
lésion  matérielle  instantanée,  et  il  faut  admettre  que  l'impression  morbi- 
gène  a  simplement  modifié  la  conductibilité  du  nerf  en  augmentant  La 
résistance  qu'il  oppose  à  la  transmission  motrice  ;  dans  le  second  cas,  il  est 
fort  vraisemblable  qu'il  se  fait  à  l'intérieur  du  nerf  une  exsudation  séreuse 
ou  plastique,  qu'il  s'agit  en  un  mot  d'une  congestion  ou  d'une  névrite. 
Comme  ces  paralysies  afrigore  (dites  rhumatismales)  présentent  deux  formes 
bien  distinctes  au  point  de  vue  des  symptômes  et  de  la  durée,  cette  inter- 
prétation acquiert  un  haut  degré  de  probabilité.  —  Une  cause  superficielle 
toute  spéciale  doit  encore  être  signalée,  c'est  la  compression  de  la  face  par 
les  branches  du  forceps  ;  de  là  la  paralysie  de  la  septième  paire  chez  les 
nouveau-nés. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


L'inertie  des  muscles  qui  concourent  à  l'expression  mimique  est  le  sym- 
ptôme commun  de  toutes  les  paralysies  de  la  septième  paire  ;  ce  phénomène 
fondamental  a  pour  conséquences  des  déformations,  des  déviations  et  des 
troubles  fonctionnels.  La  déformation,  qui  est  nulle  chez  le  nouveau-né  et 
les  jeunes  enfants,  consiste  dans  l'effacement  des  sillons  et  des  saillies  du 
côté  malade  ;  la  joue  et  le  front  ont  un  aspect  lisse  et  uni  qui  souvent  con- 
traste avec  l'âge  de  l'individu,  ce  qui  fait  dire  à  Romberg  qu'il  n'y  a  pas  poul- 
ies vieilles  femmes  de  plus  puissant  cosmétique  que  la  paralysie  faciale  ;  le 
bénétice  est  pourtant  douteux,  car  l'akinésie  étant  le  plus  souvent  uni- 
latérale, l'opposition  de  l'autre  moitié  du  visage  n'en  est  que  plus  cho- 
quante. Les  déviations,  qui  manquent  totalement  dans  la  paralysie  double, 
résultent  de  l'action  des  muscles  du  côté  sain,  lesquels,  délivrés  de  la  trac- 
tion équilibrante  de  leurs  antagonistes  (muscles  du  côté  paralysé),  entraînent 
leurs  points  d'attache  (c'est-à-dire  les  téguments)  de  leur  côté;  la  déviation 
consiste  donc  dans  une  translation  en  bloc  de  toute  la  face  vers  le  côté 
sain,  et  dans  la  traction  homologue  de  chaque  région  en  particulier;  dans 
les  cas  types,  le  déplacement  des  traits  est  tel  que  le  côté  paralysé  se  pré- 
sente en  avant  et  immobile,  et  que  la  moitié  vivante  et  expressive  doit  être 
cherchée  derrière  lui  ;  alors  aussi  les  déviations  partielles  sont  à  leur  maxi- 
mum, le  menton,  le  nez,  sont  entraînés  par  les  muscles  actifs,  la  commis- 
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sure  labiale  du  côté  sain  est  tirée  en  haut  et  en  dehors,  celle  du  côté 
malade  est  abaissée  et  portée  en  dedans.  L'ouverture  permanente  de  l'œil 
par  inertie  de  l'orbiculaire  ajoute  à  l'anomalie  qui  est  alors  aussi  saisis- 
sante que  possible.  Le  degré  de  la  déviation  varie  selon  que  la  paralysie 
est  plus  ou  moins  complète,  mais  elle  augmente  toujours  lorsque  les 
muselés  saine  entrent  en  mouvement;  dans  les  cas  les  plus  légers,  elle 
peut  même  être  Inappréciable  pendant  le  repos  du  visage,  et  n'apparaître 
que  pendant  les  actes  physiologiques  de  la  parole,  du  rire,  etc. 

Les  troubles  fonctionnels  consistent  dans  l'immobilité  du  masque  facial 
qui  a  perdu  toute  l'acuité  d'expression  mimique  ;  ce  symptôme  peut  exister 
seul  dans  les  cas  légers;  mais,  pour  peu  que  la  parai n sic  soit  prononcée,  on 
observe  d'autres  désordres,  à  la  production  desquels  concourent  deux  élé- 
ments, l'impuissance  motrice  et  la  déviation  des  parties.  La  bouche  mal 
fermée  du  côté  malade  laisse  écouler  la  salive  ;  la  mastication  est  entravée 
par  l'impossibilité  de  ramener  sous  les  arcades  dentaires  les  parcelles  alimen- 
taires qui  tombent  dans  le  sillon  gingivo-labial  ;  la  joue,  affaissée  par  suite  de 
la  paralysie  du  buccinateur,  cède  passiv  ement  à  la  colonne  d'air  au  moment 
de  l'expiration,  dès  lors  le  sifflement,  l'expuition,  ne  peuvent  être  exécutés; 
la  paralysie  des  lèvres  trouble  la  prononciation,  notamment  celle  des  con- 
sonnes dites  labiales,  et  rend  la  parole  confuse  et  indistincte.  L'aile  du  nez 
suit  passivement  les  mouvements  d'inspiration  et  d'expiration,  elle  n'est  plus 
capable  de  soulèvement  actif  et  volontaire,  et  c'est  à  cette  circonstance,  ainsi 
qu'à  la  sécheresse  anormale  de  la  narine  correspondante,  qu'il  faut  attribuer 
la  diminution  de  l'odorat,  qui  peut  être  complètement  aboli  dans  la  paralysie 
double.  Lorsque  l'orbiculairc  palpébral  est  atteint,  l'œil  du  côté  malade  ne 
peut  être  fermé,  et  la  paupière  supérieure  tirée  en  haut  par  l'influence  non 
équilibrée  de  l'élévateur  (3e  paire)  présente  un  angle  à  sommet  supérieur; 
cette  disposition  de  l'œil  (lagophthnlmM)  ne  résulte  pas  uniquement  de  l'i- 
nertie de  l'orbiculaire,  elle  est  maintenue  et  exagérée  par  l'action  de  l'élé- 
vateur; il  n'est  pas  rare,  en  effet,  que  le  malade,  lorsqu'on  lui  commande 
de  fermer  les  yeux,  puisse  exécuter  un  léger  mouvement  d'abaissement  de 
la  paupière  supérieure;  ce  mouvement  n'est  pas  le  fait  d'une  contraction 
même  légère  de  l'orbiculaire,  il  résulte  du  relâchement  volontaire  du 
muscle  élévateur;  aussi  voyons-nous  dans  une  observation  de  Diellenbach 
la  section  de  ce  dernier  muscle  faire  disparaître  à  peu  près  complètement  la 
difformité  du  lagophthalmos  qui,  d'ailleurs,  est  toujours  moins  marquée 
pendant  le  sommeil.  La  paralysie  de  l'orbiculaire  et  des  petits  muscles  de 
l'appareil  lacrymal  amène  le  renversement  en  dehors  des  points  lacrymaux, 
les  larmes  s'écoulent  sur  la  joue,  déviation  qui  produit  une  siccité  insolite 
de  la  fosse  nasale.  Lorsque  l'akinésie  de  l'orbiculaire  esl  complète,  elle 
peut  être  suivie  d'un  léger  ectropion  de  la  paupière  inférieure,  et  l'absence 
du  clignement  laissant  La  conjonctive  exposée  à  toutes  les  impressions  exté- 
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Heures,  g  souvent  pour  conséquence  la  COUgestiûP  ej  1  iiillaniriialioti  de 
cette  membrane.  —  La  sensibiuti.  est  intacte  tant  que  la  cause  paralysante 
n'agit  que  sur  le  nerf  de  la  septième  paire.  —  Chez  le  \<u  vi.u  -ne,  la  para- 
lysie du  facial  ne  se  révèle  pendant  le  repos  du  visage  que  par  l'ou\ erture 
anormale  de  l'œil,  mais  dès  que  l'enfant  crie,  le  défaut  de  symétrie,  la  dévia- 
tion îles  traits  devient  manifeste;  un  cas  de  West  prouve  que  cette  paralysie, 
toujours  temporaire,  peut  rendre  la  succion  du  sein  impossible,  mais  le  fait 
n'est  point  constant, 

Ces  symptômes  fondamentaux  uniformes  coïncident  avec  d'autres  phéno- 
mènes variables,  qui  sont  la  hase  du  diagnostic  différentiel  entre  les  diverses 
formes  topographiques  de  la  paralysie  faciale. 

P;iial>si<  s  périphériques.  —  L'abolition  des  mouvements  rélle.ves  les 
distingue  en  bloc  des  paralysies  centrales,  dans  lesquelles  ces  mouvements 
sont  toujours  conservés;  à  ce  caractère  dilférentiel  on  en  ajoute  ordinaire- 
ment un  second  tveé  de  la  contractibilité  électrique,  Elle  est  anale,  dit- 
on,  dans  les  paralysies  centrales;  elle  est  abolie  dans  les  périphériques  dès 
les  premiers  jours.  Or,  la  première  proposition  est  constamment  vraie, 
mais  la  seconde  ne  l'est  pas  toujours,  ce  caractère  dislinctif  n'a  donc  pas  la 
valeur  absolue  du  premier;  nous  retrouverons  cette  question  en  exposant 
les  particularités  qui  spécialisent  les  trois  étapes  des  paralysies  périphé- 
riques. —  Les  paralysies  superficielles  réalisent  la  description  symptomatique 
générale  qui  précède,  l'akinésie  ne  porte  que  sur  les  branches  superficielles 
et  terminales  du  facial,  dont  la  sphère  profonde  reste  intacte.  Si  la  paralysie 
88t  produite  par  une  compression  ou  par  une  lésion  traumatique  du  nerf, 
les  mouvements  électriques  sont  diminués,  puis  abolis  dès  le  début  ;  mais 
dans  les  paralysies  a  frigore  dites  rhumatismales,  qui  sont  de  beaucoup  les 
plus  fréquentes  du  groupe,  plusieurs  éventualités  sont  possibles  (1).  Dans 
certains  cas,  la  contractilité  électrique  est  conservée  tant  pour  le  courant, 
fiaraéhque  que  pour  Le  galvanique;  ces  cas  sont  les  plus  légers,  les  plus 
facilement  curables,  la  paralysie  résulte  alors  ou  d'une  modification  pure» 
ment  fonctionnelle  dans  la  conductibilité,  ou  d'une  exosmose  séreuse  peu 

(1)  Les  progrès  récents  de  cette  question  d'électrologie  sont  dus  aux  recherches  et 
aux  travail v  de  Schultz,  Baierlacher,  Barwinkel,  Benedikt,  Luleiiburg,  M.  Meyer, 
Neumaiin  et  Zieinsscn. 

Schultz,  Ueber  das  Ver/tullen  (1er  Muskeln  bei  Puralgsis  Nervi  /heio/is  gegen  rien  . 
inducirten  und  constante)!  clectrischen  Strom  {Wiener  med.  Wochens.}  IX,  1860).  — 
Benedikt,  Djte  Hesu/tufe  der  elektrischen  Untersuchung ,  etc.  Wien,  1864.  —  Euuafr 
burg,  Deutsche  Klinik,  18GG.  —  M.  Meyer,  loc.  cit.  —  Ziemssen,  Ueber  die  Diffèrent 
in  der  Erregbarkeit  geltihmter  Nerven  und  Muskeln  gegen  den  faradischen  und 
grdvunischen  Strom  {Berlin,  klin.  Wochcns.,  1866).  —  Die  Electricitût  in  der  Me- 
dicin.  —  Bvhwinkei.,  Zur  Cnsuistik  der  doppelseitigen  Facialliihmungen  {Arcfi.  d. 
Hedkunde,  1867).  —  Zur  elektrotherapeutischen  Cnsuistik  {eod.  loco,  1868). 
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abondante  et  passagère  au  dedans  du  névrilème.  Les  faits  de  ce  genre  sont 
rares;  le  plus  ordinairement  la  réaction  faradique  des  muscles  diminue  et 
disparait  dès  les  premiers  temps,  tandis  que  la  réaction  galvanique  (courant 
constant  du  nerf  au  muscle)  est  normale  ou  accrue.  Bârwinkel  a  montré 
que  dans  ces  cas  là  la  zone  de  la  réaction  faradique  se  rétrécit  de  plus  en 
plus  vers  la  périphérie,  de  sorte  qu'il  vient  un  moment  où  l'on  n'obtient 
de  contraction  que  par  l'excitation  directe  des  muscles;  en  revanche,  pen- 
dant la  période  d'amélioration,  la  zone  de  l'excitabilité  galvanique  se  res- 
serre delà  périphérie  vers  les  centres;  à  mesure  que  la  volonté  et  la  fara- 
disation  recouvrent  leur  influence  sur  les  muscles,  l'action  galvanique 
y  diminue.  Les  paralysies  qui  présentent  ce  caractère  sont  tenaces,  d'une 
guérison  difficile,  et  il  est  vraisemblable  qu'il  s'agit  alors  d'une  altération 
profonde  dont  la  réparation  exige  un  temps  assez  long.  Pour  consacrer  cette 
notion  pathogéniquc,  Bârwinkel  a  qualifié  ces  paralysies  de  dégénératives, 
et  il  a  heureusement  rapproché  les  deux  variétés  de  paralysies  faciales 
a  frigore  des  deux  formes  que  présentent  les  paralysies  traumatiques  :  là 
aussi  lorsque  la  lésion  du  nerf  est  légère  les  deux  modes  d'électrisation 
sont  efficaces,  tandis  qu'avec  une  altération  profonde  la  galvanisation  seule 
produit  encore  quelques  secousses.  Étant  admise  une  dégénérescence  du  nerf, 
la  guérison  exige  une  régénération  ;  de  là  la  durée  et  la  ténacité  plus 
grandes  du  mal.  Bârwinkel  professe  que  cette  régénération  se  fait  de  la 
périphérie  au  centre,  et  il  invoque  à  l'appui  de  cette  opinion  le  mode  par- 
ticulier de  retour  que  présente  la  réaction  électrique  :  elle  ne  se  montre 
d'abord  que  dans  les  muscles  eux-mêmes,  puis,  quand  la  guérison  est  plus 
avancée,  elle  apparaît  dans  des  rameaux  nerveux  de  plus  en  plus  rapprochés 
du  centre,  enfin  le  point  le  plus  central  qui  soit  accessible  ne  se  montre 
efficace  que  lorsque  la  volonté  a  recouvré  toute  son  influence. 

Les  paralysies  interstitielles  ont  en  commun  avec  les  précédentes  l'aboli- 
tion des  mouvements  réflexes,  l'abolition  des  contractions  faradiques  et  la 
conservation  des  galvaniques  ;  elles  ont  en  propre  les  phénomènes  résul- 
tant de  la  paralysie  des  branches  émises  par  le  facial  dans  l'aqueduc  de 
Fallope.  Ces  phénomènes  sont  :  la  déviation  de  la  langue,  et  la  difficulté 
d'en  recourber  la  pointe  en  haut  (paralysie  des  rameaux  du  digastrique  et  du 
stylo-glosse,  et  du  rameau  lingual)  ;  la  diminution  du  goût  (paralysie  du 
rameau  lingual  et  de  la  corde  du  tympan,  nerfs  érecteurs  des  papilles)  ; 
l'exaltation  de  l'ouïe,  surtout  pour  les  sons  les  plus  bas  et  les  plus  élevés  de 
l'échelle  diatonique  (Lucae)  (paralysie  du  petit  pétreux  superficiel  qui  anime 
le  muscle  interne  du  marteau)  ;  la  diminution  de  la  sécrétion  salivaire  et  la 
sécheresse  de  la  bouche  (paralysie  de  la  corde  du  tympan,  pour  la  glande 
sous-maxillaire  ;  du  petit  pétreux,  pour  la  parotide)  ;  enfin  la  déformation 
du  voile  du  palais  (paralysie  du  grand  nerf  pétreux  superficiel).  Cette  défor- 
mation consiste  dans  une  déviation  de  la  luette  qui  tantôt  est  tirée  en  tota- 
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lité  vers  le  côté  sain,  tantôt  présente  sa  pointe  déviée  vers  le  côté  para- 
lysé, tandis  que  sa  base  est  portée  vers  l'autre  (Romberg)  ;  en  même  temps 
le  voile  du  palais  est  affaissé  et  flasque  du  côté  malade,  la  disposition  ogivale 
tend  à  s'effacer,  et  elle  est  exagérée  du  côté  sain.  Lorsque  la  cause  de  la 
paralysie  interstitielle  siège  dans  le  conduit  auditif  interne  avant  le  coude 
du  facial,  la  surdité  est  de  règle  en  raison  de  la  contiguïté  immédiate  des 
nerfs  de  la  septième  et  de  la  huitième  paire.  —  Les  paralysies  basilaires  pré- 
sentent tous  les  phénomènes  qui  distinguent  les  interstitielles,  et  de  plus 
elles  coïncident  avec  d'autres  paralysies  crâniennes,  notamment  dans  la 
sphère  de  l'auditif,  du  trijumeau  et  du  moteur  oculaire  externe. 

Paralysies  centrales.  —  Qu'elles  complètent  une  hémiplégie  des 
membres,  ou  qu'elles  soient  isolées ,  ces  paralysies  qui  siègent  du  côté 
opposé  à  la  lésion  sont  caractérisées  par  la  conservation  des  mouvements 
réflexes  et  électriques  ;  en  outre  l'orbiculaire  palpébral  reste  souvent  intact, 
mais  ce  phénomène  n'a  point  la  valeur  différentielle  absolue  des  précé- 
dents. Non-seulement  l'orbiculaire  peut  être  privé  de  la  motilité  volontaire 
dans  des  paralysies  centrales,  mais  il  peut  conserver  son  action  dans  des 
paralysies  superficielles  (Hasse). 

Dans  la  paralysie  double  (1)  (diplégie  faciale),  la  déviation  des  traits  fait 
défaut,  mais  les  deux  moitiés  de  la  face  sont  également  muettes  en  ce  qui 
concerne  l'expression;  le  malade  ressent  les  impressions  opposées  de  la  joie 
et  de  la  tristesse  sans  qu'il  puisse  en  témoigner  rien,  et  les  troubles  fonc- 
tionnels sont  beaucoup  plus  gênants  par  cela  même  qu'ils  existent  des  deux 
côtés.  Lorsque  la  cause  est  superficielle  ou  centrale,  les  deux  moitiés  de  la 
face  peuvent  être  paralysées  au  même  moment;  mais  lorsque  la  cause  est 
interstitielle  ou  basilaire,  les  paralysies  unilatérales  dont  la  réunion  con- 
stitue la  diplégie  sont  successives;  il  peut  arriver  aussi  que  l'origine  de 
l'akinésie  ne  soit  pas  la  même  des  deux  côtés  (obs.  de  Bàrwinkel).  —  La 
diplégie  faciale  complète  diffère  de  l'atrophie  des  nerfs  bulbaires  (paralysie 
glosso-labio-pharyngée)  par  l'extension  de  la  paralysie  à  la  totalité  du  masque 
facial,  dont  la  moitié  supérieure  est  ordinairement  intacte  dans  l'autre  ma- 
ladie. 

La  durée  de  la  paralysie  de  la  face  est  entièrement  subordonnée  à  la 
cause  ;  les  paralysies  centrales  peuvent  être  tout  à  fait  transitoires  si  elles 

(1)  Constantin  James,  Gaz.  méd.  Paris,  1841. —  Davaine,  Paralysie  des  deux  nerfs 
de  la  septième  paire  (Gaz.  méd.  Paris,  1852).  —  Romberg,  loc.  cit.  —  W.  Roberts, 
Two  Cases  of  double  Paralysis  of  the  portio  dura  and  portio  mollis  of  the  seventh 
Nerv  (British  med.  Journal,  1862).  —  Waciismuth,  Ueber  proyressive  Bulbdr- 
Paralyse  und  die  Diplegia  facialis.  Dorpat,  1864.  —  BXrwinkel,  loc.  cit  —  Pelvet, 
Paralysie  double  de  la  face  {Gaz.  des  hop.,  1867).  —  Pierreson,  De  la  diplégie 
faciale.  Paris,  1867.  —  Huber,  Zur  Casuistik  der  Diplegia  facialis  (Deutsches  Archiv 
f.  Min.  Med.,  1867).  —  Lailler,  Gaz.  hôp.  Paris,  1867. 
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sont  produites  par  une  lésion  facilement  réparable  (petite  héinorrhagie), 
mais  même  alors  le  pronostic  en  est  sérieux  parce  qu'elles  sont  ordinaire- 
ment le  phénomène  précurseur  d  une  attaque  plus  grave  ;  les  paralysies 
hasilaires  01  interstitielles  ne  sont  curables  qu'autant  que  l'altération  patbo- 
génique  l'est  elle-même  (syphilis,  traumatisme  léger)  ;  encore  la  guérison 
ne  peut-elle  être  espérée  que  durant  les  premiers  mois,  parce  que  la  coin- 
pression  prolongée  au  delà  de  ce  terme  détermine  dans  le  tissu  du  nerf  une 
dégénérescence  atrophique  irréparable..  Pour  les  paralysies  superficielles 
a  fiiifore  la  durée  varie  entre  deux  semaines  et  huit  à  dix  mois;  ces  diffé- 
rences considérables  tiennent  à  l'intensité  variable  de  l'altération  subie  par 
le  nerf,  et  elles  peuvent  être  prévues  d'après  les  réactions  électriques  ; 
lorsque  les  deux  modes  d'électrisation  sont  efficaces,  la  paralysie  est  légère 
et  rapidement  curable,  lorsque  la  contraclililé  faradique  est  abolie,  tandis 
que  le  galvanique  subsiste  (paralysies  dégénératives  de  Barninkel),  la  gué- 
rison  est  probable  et  non  plus  certaine,  et  elle  exige  plusieurs  mois.  — 
Lorsque  la  paralysie  est  complète  et  de  longue  durée,  elle  peut  être  suivie 
de  l'atropbie  des  muscles  et  de  toutes  les  parties  molles  1  ;  kl  déviation 
des  traits  augmente  d'autant,  et  alors  même  que  la  paralysie  vient  à  dispa- 
raître, le  défaut  de  symétrie  peut  persister,  parce  que  la  contraction  des 
muscles  du  côté  sain  est  définitivement  prédominante.  —  Dans  quelques 
cas,  la  paralysie  est  remplacée  par  de  la  contracture  du  même  coté,  et  à 
mesure  que  celle-ci  se  prononce,  la  déviation  de  la  face  se  produit  eu  sens 
inverse;  ce  phénomène  fâcheux,  qui  survient  parfois  sans  cause  appré- 
ciable, peut  être  provoqué  par  une  mauvaise  application  du  traitement 
électrique.  Enfin  l'on  a  vu  la  convulsion  clonique  (tic  convulsif)  succéder 
à  l'akinésie. 


TRAITEMENT. 


1/iMtn  ation  causale  doit  être  attentivement  recherchée  et  remplie  par  des 
moyens  appropriés,  médicaux  ou  chirurgicaux,  selon  qu'il  s'agit  d'une  lésion 
centrale  ou  basilaire,  d'une  carie  du  rocher,  d'une  otite,  d'une  altéra- 
tion de  l'apophyse  mastoïde,  d'un  traumatisme  superficiel,  etc.  Dans  les 
paralysies  a  frig&re  les  émissions  sanguines  locales  ne  sont  utiles  que  s'il 

(1)  Cette  atrophie,  suite  tardive  de  la  paralysie  du  nerf  facial,  ne  doit  pas  être  con- 
fondue avec  l'atrophie  partielle  qui  a  été  observée  dans  ces  derniers  temps,  indépen- 
damment de  toute  paralysie,  soit  de  la  septième,  soit  de  la  cinquième  paire  ;  cette 
atrophie,  d'apparence  spontanée,  a  été  rapportée  à  l'inertie  des  nerfs  Irophiques  qui 
prennent  naissance  dans  Les  ganglions  du  trijumeau. 

P.  GrjTTMANN,  Ueber  einseitige  Gesichtsatrophie  durch  den  Einfluss  trophischer  Ner- 
ven  (Arch.  f.  Psychiatrie,  1868).  —  Bahwinkel  ,  Zur  Lehre  von  den  neurotischen 
Gesichtsatrophien  (Arch.  d,  Heilkunde,  1868). 
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j  a  des  signes  évidents  de  congestion  céphalique,  ce  qui  est  rare;  le  traile- 
menl  an  début  est  fondé  sur  L'emploi  des  révulsifs  cutanés,  qui  ont  d'autant 
plus  d'efficacité  qu'ils  sont  employés  aune  époque  plus  rapprochée  du  déve- 
loppement de  la  paralysie.  Les  frictions  avec  l'huile  de  croton,  de  cajoput, 
avec  un  Uniment  ammoniacal,  les  vésicatoires  volants  au  devant  du  conduit 
auditif,  sont  les  moyens  les  plus  usités;  dans  une  paralysie  récente  et 
simple  j'ai  réussi  en  huit  jours  avec  des  applications  d'un  Uniment  excitant 
composé  de  baume  de  Lioravanti,  /i0  grammes  ;  huile  d'olive,  60  grammes  j 
alcool  camphré,  25;  ammoniaque.  !r,  je  signale  ce  fait,  parce  qu'il  m'a 
appris  un  détail  pratique  qui  a.  sou  importance.  Le  Uniment  a  laissé  sur  la 
peau  de  grandes  taches  d'un  brun  noirâtre  qui  n'ont  disparu  qu'au  bout  de 
deux  mois  et  demi  ;  pendant  tout  ce  temps  le  malade  a  pu  à  bon  droit  se 
croire  défiguré.  —  L'application  endermique  de  la  strychnine,  la  cautérisation 
transcurrente,  ont  encore  été  conseillées,  mais  l'électricité  est  en  définitive 
le  plus  puissant  moyen  de  traitement.  Si  l'on  veut  en  obtenir  des  effets 
certains  et  aussi  rapides  que  possible,  il  importe  de  se  conformer  au  prin- 
cipe qu'ont  mis  en  lumière  les  travaux  récents  dont  il  a  été  question  plus 
haut;  il  faut  employer  le  courant  qui  provoque  des  contractions  muscu- 
laires; lors  donc  que  la  réaction  faradique  est  conservée,  ce  mode  d'électri- 
sation  peut  être  appliqué  d'emblée  ;  mais  si  cette  réaction  est  abolie,  tandis 
que  la  eontractilite  u  ih  inique  persiste,  c'est  le  courant  galvanique  névro- 
musculaire  qui  doit  être  seul  employé  ;  on  a  soin  de  rechercher  de  temps 
en  temps  si  la  faradisation  a  recouvré  son  action,  et  dès  que  ce  retour  est 
constaté,  il  convient  d'appliquer  alternativement  les  deux  courants  (Bene- 
dikt).  Le  faradique  doit  toujours  être  très- faible,  et  il  vaut  mieux  le  faire 
porter  sur  les  rameaux  nerveux  que  sur  les  muscles;  ces  précautions 
mettent  à  l'abri  de  la  contracture  secondaire.  Bârwinkel,  qui  pense  que 
dans  la  paralysie  dégénérative  a  friejore  la  lésion  siège  toujours  dans  le  trajet 
intra-pétreux,  conseille  de  placer  l'un  des  pôles  sur  l'oreille  externe  et 
l'autre  sur  le  côté  correspondant  du  pharynx.  —  La  paralysie  des  nouveau- 
nés  guérit  d'elle-même  en  quelques  jours. 


DEUXIÈME  CLASSE 


MALADIES  DE  L'APPAREIL  CIRCULATOIRE. 

PREMIER  LIVRE 

MALADIES  DU  PÉRICARDE. 

CHAPITRE  PREMIER. 

PÉKICARDITE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIF. 

L'inflammation  de  l'enveloppe  fibro-séreuse  du  cœur  (1)  réalise  avec  une 
fréquence  inégale  l'ensemble  des  conditions  étiologiques  que  j'ai  assignées 
au  processus  inflammatoire  en  général  (voy.  page  68  et  suiv.).  La  péri- 

(1)  Les  travaux  de  notre  illustre  professeur  Bouillaud  ont  marqué  une  ère  nouvelle 
dans  La  pathologie  cardiaque,  je  les  signale  ici  une  fois  pour  toutes,  mais  ces  indica- 
tions ont  une  place  non  moins  légitime  en  tète  de  tous  les  chapitres  qui  traitent  de 
l'appareil  circulatoire. 

MALADIES  DU  CŒUR  EN  GÉNÉRAL. 

Gilbert,  Recherches  anatomiques  et  pathologiques  sur  les  lésions  du  cœur  et  des 

vaisseaux  sanguins  considérées  comme  causes  de  mort  subite.  Paris,  1804.    Allan 

Burns,  Observations  on  some  of  the  most  fréquent  and  important  Diseases  of  the 

Heart.  Edinburgh,  1809.  — Testa,  Délie  malattie  del  cuore.  Bologna,  1810,  1811.  

Corvisart,  Essai  sur  les  maladies  et  les  lésions  organiques  du  cœur.  Paris,  1811.  

Kreysig,  Die  Krankheiten  des  Herzens.  Berlin,  1814-1817.  —  Laennec,  Traité  de 
l'auscultation  médiate.  Paris,  1819.  —  Bertin,  Des  maladies  du  cœur  et  des  gros 
vaisseaux  (ouvrage  rédigé  par  Bouillaud).  Paris,  1824.  —  Bouillaud,  Traité  clinique 
des  maladies  du  cœur.  Paris,  1834.  —  Recherches  sur  le  rhumatisme  articulaire 
aigu.  Paris,  1836.  —  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  du  cœur  (rédigées  par  Bâcle). 
Paris,  1853.  —  Andral,  Clinique  médicale,  3e  édit.  Paris,  1834.  —  Piorry,  Traité  de 
diagnostic  et  de  sémiologie.  Paris,  1835.  —  Traité  des  maladies  du  cœur  et  des  gros 
vaisseaux.  Paris,  1847.  —  Cramer,  Die  Krankheiten  des  Herzens.  Kassel  1837.  — 
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cai'dite  est  primitive  ou  secondaire;  cette  dernière  est  aussi  commune  que 
l'autre  est  exceptionnelle. 

La  péricardïte  primitive  est  de  cause  externe  ;  elle  est  produite  par  le 

Bahth  et  Roger,  Traité  d'auscultation.  Paris,  1840.  —  Arax,  Manuel  des  maladies 
du  cteur.  Paris,  1842.  —  Pigeaux,  Pathologie  du  système  circulatoire .  Paris,  1843. 

—  A>dry,  Manuel  du  diagnostic  des  maladies  du  cœur.  Paris,  1843.  —  Forget, 
Précis  théorique  et  pratique  des  maladies  du  cœur.  Paris,  1851.  —  Bellingham, 
A  Treatise  on  the  Diseases  of  the  Heart .  Dublin,  1853-1857.  —  Stokes,  The  Diseases 
Of  the  Heart  and  Aorta.  Dublin,  1854.  —  WcHDERLlCH,  Itandbuch  der  Pathologie. 
Stuttgart,  1855.  —  Markham,  Diseases  of  the  Heart.  London,  1856.  —  Bamberger, 
Lchrbuch  der  Krankheiten  des  Herzens.  YVicn,  1857.  —  Fi.int,  A  praefical  Treatise 
on  the  Diagnosis,  Pathology  and  Trcatmeat  of  Diseases  of  the  Heart.  Philadelphia, 

1859.  —  Guido  Baccelli,  Patologia  del  cuore  e  dell'  Aorta.  Roma,  1859-1864.  — 
ROSA  e  Galasso,  Trattato  dei  morbi  del  Cuore.  Napoli,  1860.  —  Aubirtix,  Recherches 
cliniques  sur  les  maladies  du  cœur  (d'après  les  leçons  du  professeur  Bouillaud).  Paris, 

1860.  —  Friedreu.h,  Krankheiten  des  Herzens  in  Yirehow's  Handbuch  der  Pathologie. 
Erlangen,  1861  ;  2e  édit.,  1867.  —  Duchés,  Die  Krankheiten  des  Herzens,  des  Herz- 
beutels  and  der  Arterien.  Erlangen,  1862.  —  OppOLzer,  Die  Krankheiten  des  Herzens 
und  der  GefUsse  (Bearbeitct  von  E.  von  Stoffella).  Erlangen,  1866-1867.  —  Valentin, 
Versuch  ciner  physiolog.  Pathologie  des  Herzens  und  der  Blutgefâsse.  Leipzig  imd 
Heidelberg,  1866.  —  Botkin,  Zur  Diagnostik,  Entmickelungsgeschichte  und  Thérapie 
der  Herzkrankheiten.  Berlin,  1867.  —  Jaccoud,  Levons  de  clinique  médicale.  Paris, 
1867.  —  Raynaud,  art.  Coeur,  in  Nouveau  Dictionnaire  de  méd.  et  de  chir.  pratiques, 
VIII,  1868.  —  Von  Disch,  Lehrbuch.  der  Herzkrankheiten.  Leipzig,  1868. 
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Savarv,  Sur  la  pèricardite  aiguë,  thèse  de  Paris,  1819.  —  Collin,  Des  diverses 
méthodes  d' exploration  de  la  potirine.  Paris,  1824.  —  Loris,  Mémoire  sur  la  pèricar- 
dite {lierue  médicale,  1824).  —  Recherches  anat.  pat  h.  Paris,  1826. —  Andral,  Cli- 
nique méd.,  III.  Paris,  1834.  • —  Bouillaud,  art.  Péricardïte,  in  Dict.  de  méd.  et  de 
chir.  Paris,  1834.  —  Seidlitz,  l'eber  Pericarditis  exsudatoria  sanguinolenta  (Hecker's 
Aunalen,  1835).  —  Hache,  Mémoire  sur  la  pèricardite  (Arch.  gèn.  de  méd.,  1835). 

—  Desclaix,  Essai  sur  la  pèricardite  aiguë,  thèse  de  Paris,  1835.  —  Karawaieff, 
Prcussische  Vereinszeitung,  1840.  —  Tavlor,  Causes  of  Pericarditis  (London  med. 
surg.  Journal,  1845.  —  Kybf.r,  Bemerkungen  ûber  tien  Morbus  cardiacus  (Pericar- 
ditis scorbutica).  (Med.  Zeitung  Husslands,  1847).  —  Burrows,  On  tubercular  Peri- 
carditis (Med.  chir.  Trnnsart..,  1847).  —  Sciiwank,  De  Hœmopcricardio  scorbutico. 
Dorpat,  1847.  —  Buist,  Charleston  Journal,  1858.  —  DuCHEK,  Zur  Aetiologie  der 
Pericarditis  (Wiener  med.  Wochcn.,  1859).  —  Gairdner,  On  Pericarditis  (Edinb. 
med.  Journal,  1859).  —  Kersciiensteiner,  Ueber  Pericarditis  im  kindlichcn  Alter 
(Bayr.  ârztl.  Intelligenzblutt,  1863).  —  Hamer.vjk,  Die  Grundzùge  der  Physiologie 
und  Pathologie  des  Herzbeutels.  Prag,  1864.  —  De  Lacrousille  ,  De  la  pèricaruitc 
hémorrhagique.  Paris,  1865.  —  BlACHE  (René),  Des  maladies  du  cœur  chez  les  en- 
*ants,  tbèse  de  Paris,  1869. 
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traumatisme  de  la  région  précordiale  (contusion,  plaie  pénétrante  de  poi- 
trine, ulcération  du  péricarde  par  un'  corps  étranger  contenu  dans  l'œso- 
phage) ;  dans  d'autres  circonstances,  plus  rares  encore,  la  maladie  surgit 
isolée,  et  indépendante  de  toute  manifestation  rhumatismale  antécé- 
dente ou  actuelle,  à  la  suite  de  l'impression  du  froid.  Cette  péricardite 
a  frigore,  qui  est  l'analogue  de  la  pneumonie  et  de  la  pleurésie  de 
même  origine,  a  une  genèse  déjà  plus  complexe  que  les  variétés  précé- 
dentes; on  ne  peut  nier  l'influence  de  la  cause  externe,  qui  est  le  froid , 
mais  cette  cause  est  purement  occasionnelle,  et  elle  ne  devient  efficace  que 
chez  les  individus  prédisposés,  en  état  d'opportunité  morbide.  C'est  pour 
cela  que  cette  forme  de  péricardite,  comme  toutes  les  maladies  a  frigore, 
peut  être  dite  spontanée;  de  môme,  en  effet,  que  l'influence  nocive  exté- 
rieure est  nécessaire  pour  mettre  en  jeu  la  prédisposition,  pour  susciter  le 
travail  pathologique,  et  transformer  en  acte  la  maladie  jusqu'alors  en  puis- 
sance, de  même  cette  transformation  est  le  résultat  d'un  acte  spontané  de 
l'organisme  qui  crée  l'état  morbide  et  le  localise  sur  la  partie  prédisposée 
(pars  minoris  resistentiœ) .  Deux  éléments  également  indispensables,  l'un 
externe,  l'autre  interne,  concourent  à  la  genèse  de  la  maladie  ;  aussi  ces 
phlegmasies  a  frigore  constituent-elles,  ainsi  que  je  l'ai  dit  précédemment, 
une  transition  naturelle  entre  l'inflammation  de  cause  exterme  et  l'inflam- 
mation de  cause  interne. 

La  péricardite  secondaire  est  de  cause  interne,  mais  il  y  a  lieu,  au  point 
de  vue  pathogénique,  de  diviser  les  faits  en  deux  groupes.  Dans  Pun,  la 
cause  génératrice  est  l'inflammation  préalable  de  quelqu'un  des  organes 
qui  sont  en  rapport  de  contiguïté  ou  de  vascularisation  avec  le  péricarde,  et 
ce  dernier  ne  s'enflamme  que  par  extension  du  travail  pathologique  de 
Voisinage  :  à  ce  groupe  appartiennent  les  péricardites  causées  par  les  pneu- 
monies, et  les  pleurésies  gauches,  par  la  tuberculose  pulmonaire,  par  les 
phlegmasies  ou  les  dégénérescences  des  organes  contenus  dans  les  médias- 
tins,  par  la  carie  du  sternum,  des  côtes  ou  des  vertèbres,  enfin  par  les 
anévrysmes  de  l'aorte  thoracique,  par  la  myocardite  et  l'endocardite.  Ce 
sont  les  maladies  du  poumon  et  de  la  plèvre  qui  ont  l'influence  patho- 
génique la  plus  puissante  ;  je  vois  dans  les  relevés  de  Bamberger  que  sur 
57  cas  de  péricardite,  6  (c'est-à-dire  10,5  pour  100  environ)  ont  été  la 
suite  de  la  pleurésie  ou  de  la  pneumonie,  et  que  8  (c'est-à-dire  plus  de 
14  pour  100)  ont  pris  naissance  dans  le  cours  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire. On  peut  penser,  il  est  vrai,  que  dans  ces  derniers  faits  une  pleurésie 
a  été  l'intermédiaire  entre  la  maladie  tuberculeuse  et  la  lésion  péricar- 
diaque  ;  mais  cette  remarque  n'affaiblit  en  rien  notre  proposition  tou- 
chant les  rapports  pathogéniques  des  maladies  pleuro-pulmonaires  et  de  la 
péricardite. 

Dans  le  second  groupe  de  MtSj  la  péricardite  est  l'une  des  déterminations 
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locales  d'une  maladie  généralisée,  qui  est  la  cause  interne  génératrice  ; 
tantôt  alors  le  péricarde  est  touché  en  raison  des  rapports  histologiques 
qu'il  présente  avec  les  tissus  frappés  par  la  maladie  première  (inflammation 
des  parties  similaires)  ;  tantôt  il  est  modifié  directement  par  un  poison  mor- 
bide ou  par  une  substance  irritante  qui  circule  avec  le  sang  [inflammation 
dyscrasique).  En  tête  de  ce  groupe  doit  prendre  place  la  péricardite  du 
rhumatisme  articulaire  aigu  ;  cette  maladie  est  essentiellement  caractérisée 
par  L'inflammation  diffuse  des  tissus  ûbro-séreux,  et,  dans  ce  complexus,  le 
péricarde  peut  être  atteint  comme  toute  autre  membrane  similaire.  La 
fréquence  de  cette  péricardite  a  été  diversement  évaluée  ;  l'assertion  de 
Williams,  qui  en  affirme  l'existence  dans  les  trois  quarts  des  cas  de  rhuma- 
tisme polyarticulaire  aigu,  est  certainement  exagérée  ;  celle  de  Duchek,  qui, 
sur  100  cas  de  rhumatisme,  n'a  vu  que  16  péricardites,  ne  peut  être  acceptée 
que  comme  l'expression  d'une  série  particulièrement  favorable;  entait, 
c'est  la  proportion  indiquée  par  Bouillaud  (50  pour  100)  qui  me  parait  le 
plus  evacte,  à  condition  qu'on  tienne  compte,  ainsi  que  je  le  fais  moi- 
même,  des  manifestations  péricardiaques  les  plus  légères.  Ce  qui  est  cer- 
tain, c'est  que  la  péricardite  rhumatismale  est  de  beaucoup  la  plus  fré- 
quente ;  c'est  elle,  elle  seule  pour  ainsi  dire,  qui  se  présente  à  l'observation 
journalière.  Elle  peut  prendre  naissance  pendant  toute  la  durée  du  rhu- 
matisme, cependant  les  observations  d'Ormerod  et  Bamberger  établissent 
que  c'est  pendant  l'acmé ,  notamment  pendant  la  deuxième  semaine, 
qu'elle  est  le  plus  à  redouter.  Dans  quelques  circonstances  rares,  l'ordre 
chronologique  habituel  des  déterminations  rhumatismales  est  renversé,  la 
péricardite  précède  de  quelques  jours  les  accidents  articulaires  (Graves, 
Jaccoud,  Stokes).  Le  rhumatisme  mono -articulaire  (arthrite  fixe),  le  rhuma- 
tisme chronique  d'emblée,  n'ont  pas  d'influence  génératrice  sur  la  phleg- 
masie  du  péricarde. 

La  péricardite  secondaire  dyscrasique  est  observée  dans  les  fièvres  érup- 
tives,  particulièrement  dans  la  scarlatine  et  la  variole,  dans  les  typhus,  dans 
les  maladies  pyogéniques  et  puerpérales,  dans  le  mal  de  Bright  chronique, 
plus  rarement  dans  la  cachexie  tuberculeuse  et  cancéreuse  ;  dans  ce  cas  le 
péricarde  et  les  produits  inflammatoires  peuvent,  être  envahis  par  les  élé- 
ments spécifiques,  mais  il  n'y  a  rien  de  constant  à  cet  égard.  Dans  les  par- 
ties septentrionales  de  la  Russie,  là  où  le  scorbut  est.  endémique,  on  observe 
une  maladie  épidémique  de  nature  grave,  qui  est  surtout  caractérisée  par 
une  péricardite  hémorrhagique  (pericarditis  exsudatoria  sanguinolenta  de 
Scidlitz  —  pericarditis  scorbutica  de  Kyberj. 

La  péricardite  est  une  maladie  fréquente,  elle  peut  se  développer  à  tout 
âge,  toutefois  la  période  de  vingt  à  trente  ans  est  celle  qui  y  est  le  plus 
exposée  ;  le  sexe  masculin  est  plus  souvent  atteint,  mais  l'expression  numé- 
rique de  cette  différence  est  loin  d'être  uniforme;  tandis  que  Louis,  sur 
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106  cas  analysés,  en  trouve  les  trois  quarts  chez  dos  hommes,  tandis  que 
M  iche,  de  son  côté,  continue  ce  rapport,  Bamberger,  sur  63  cas,  trouve 
38  hommes  et  25  femmes. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

Les  lésions  de  la  péricardite  sont  celles  de  l'inflammation  des  séreuses 
en  général,  elles  présentent  au  grand  complet  les  modifications  caracté- 
ristiques du  processus  inflammatoire.  La  première  période,  période  d'inï- 
tation  nutritive  (voy.  p.  59),  est  constituée  par  deux  ordres  de  phénomènes, 
savoir  :  par  l'altération  du  tissu  enflammé,  et  par  la  production  d'un  exsu- 
dât épanché  dans  la  cavité  péiïcardiaquc. 

L'altération  du  tissu  est  caractérisée  au  début  par  la  fluxion  des  vaisseaux 
séreux  et  sous-séreux,  qui  dessinent  de  tines  et  délicates  arborisations;  il 
n'est  pas  rare  que  les  parois  des  vaisseaux  les  plus  ténus  cèdent  sur  quel- 
ques points,  et  dans  ce  cas  l'hyperémie  coïncide  avec  des  ecchymoses, 
des  extravasats  sanguins  plus  ou  moins  considérables.  Presque  aussitôt  la 
séreuse  est  modifiée,  principalement  sur  le  feuillet  viscéral,  elle  perd  son 
poli  avec  son  épithélium,  elle  devient  sèche,  poisseuse,  un  peu  plus  tard  la 
consistance  et  la  cohésion  du  tissu  diminuent  ;  il  est  à  la  fois  friable  et  tur- 
gescent (exsudât  parenchymateux),  et  au  microscope  les  faisceaux  conjonctifs 
apparaissent  dissociés  et  gonflés;  ces  éléments  en  voie  de  prolifération 
donnent  naissance  à  des  prolongements  qui  affectent  la  forme  de  villosités, 
de  papilles  ou  de  franges,  et  qui  hérissent  de  saillies  vasculaires  les  surfaces 
libres  du  sac  péricardiaque.  Ces  éléments  nouveaux  sont  le  point  de  départ 
des  néo-membranes  et  des  adhérences  que  la  maladie  laisse  souvent  à  sa 
suite. 

Le  travail  pathologique  peut  être  borné  là,  et  la  péricardite  mérite  réelle- 
ment alors  la  qualification  sèche  (pericarditis  sicca),  mais  le  fait  est  rare  ;  le 
plus  souvent  les  altérations  parenchymateuscs  sont  accompagnées,  sinon 
dès  le  début,  au  moins  peu  après,  d'un  exsudât  qui  s'épanche  librement 
dans  la  cavité  séreuse.  A  l'exception  de  la  forme  muqueuse,  ce  produit 
présente  toutes  les  variétés  connues  de  l' exsudât  inflammatoire;  les  formes 

(1)  L.  Wolff,  Tract,  anat.  path.  de  formatione  fibr.  muscul.  in  pericardio.  Hei- 
ilelberg,  1832.  —  Hasse,  Anat.  Beschreibung  der  Krankheiten  der  Respirations  und 
Circulationsorgane.  Leipzig,  1841.  —  VntCHOW,  Acute  Fetlmctamorpliose  des  Herz- 
fleùches  bei  Pericarditis  (Dessen  Arnhiv,  XIII,  1858).  —  .T.  0<;le,  Transact  ofthe 
path.  Soc.  of  London,  1861.  —  Leudet,  Recherches  anat.,  patholog.  et  cliniques  sur 
les  pèricardites  secondaires  (Arch.  gén.  de  mèd'.,  1862).  —  Cejka  ,  Prager  Viertel- 
jahrsschrift,  1863.  —  Feierabend,  Verknocherung  der  vorderen  Herzgegend  (nudi 
Perikarditis),  (Wiener  med.  Wochen.,  1866.) 
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les  plus  ordinaires  sont  la  fibrineuse  et  la  séro-tibrincuse  ;  dans  la  pre- 
mière, les  produits  épanchés,  composés  entièrement  ou  presque  entière- 
ment de  substances  Qbrinogènes  subissent  une  coagulation  complète  et  se 
déposent  sur  les  deux  laces  libres  de  La  cavité,  mais  surtout  sur  le  feuillet 
viscéral,  dont  les  saillies  bourgeonnantes  servent  de  point  d'appel  et  de 
fixation.  Tantôt  ces  dépôts  prennent  la  disposition  réticulée,  tantôt  ils  revê- 
tent celle  de  prolongements  coniques  ou  filiformes,  et  s'ils  sont  assez  abon- 
dants pour  occuper  toute  l'étendue  du  cœur,  ils  donnent  à  cet  organe  un 
aspect  tomenteux  ou  villeux  (cor  tomeutosum,  hirsutum,  etc.).  Si  les  dépôts 
fibrineux  occupent  les  deux  surfaces  opposées  de  la  cavité  séreuse,  les 
mouvements  rbythiniques  du  cœur  leur  impriment  une  disposition  spé- 
ciale ;  ils  présentent  des  saillies  et  des  dépressions  alternatives,  et  le  péri- 
carde revêtu  de  sa  coque  justifie  alors  la  comparaison  classique  qui  en  a  été 
faite  avec  l'aspect  de  deux  tartines  de  beurre  accolées  d'abord,  puis  brus- 
quement écartées  l'une  de  l'autre.  Lorsque  l' exsudât  occupe  les  deux  feuil- 
lets, des  tractus  fibrineux  plus  ou  moins  lâches  s'étendent  fréquemment  de 
l'un  à  l'autre;  au  degré  le  plus  faible,  le  coagulum  n'est  représenté  que 
par  de  légères  opalescences  qui  donnent  à  la  séreuse  une  apparence  striée 
ou  tachetée.  La  couleur  des  dépôts  est  d'abord  blanchâtre,  plus  tard  elle 
devient  grisâtre,  et  elle  est  souvent  salie  par  le  pus  ou  le  sang  mêlé  au 
liquide  épanché  ;  indépendamment  de  la  fibrine  et  de  la  substance  fibrino- 
gène,  le  coagulum  renferme  toujours  une  quantité  variable  de  globules 
blancs,  parfois  aussi  des  globules  rouges,  altérés  ou  intacts. 

Quand  l'exsudat  est  séro-tibrineux,  la  partie  coagulée  n'est  pas  toujours 
déposée  en  totalité,  il  n'est  point  rare  que  des  flocons  restent  suspendus 
dans  le  liquide  dont  ils  altèrent  la  limpidité.  La  quantité  du  liquide  épan- 
ebé  varie  entre  quelques  grammes  et  plusieurs  litres  ;  quand  il  est  peu 
abondant,  il  s'accumule  constamment  (à  moins  d'adhérences  préalables)  à  la 
base  et  au  devant  du  cœur,  qui  en  raison  de  sa  densité  tend  toujours  vers  la 
partie  la  plus  déclive  de  la  cavité.  Bien  que  ce  liquide  renferme  toujours 
quelques  éléments  morphologiques,  cependant,  lorsque  ces  derniers  sont 
très-rares,  l'aspect  peut  être  clair,  limpide,  et  la  coloration  eitrine  ;  mais  le 
plus  ordinairement  l'épanchement  est  un  peu  louche  ou  tout  à  fait  opaque, 
parce  qu'il  tient  en  suspension  des  flocons  fibrineux  ou  albumino-fibri- 
neux  et  des  leucocytes  ;  ailleurs  il  est  rougcalrc,  parce  qu'il  renferme  soit 
de  l'hématine  dissoute,  soit  des  globules  rouges. 

L'exsudat,  qui  renferme  une  grande  quantité  de  jeunes  cellules  (globules 
de  pus)  analogues  aux  leucocytes,  est  opaque,  de  couleur  blanchâtre  ou 
blanc-jaunàtre ;  il  caractérise  la  ■péricarditr  purulente;  tantôt  la  suppura- 
tion est  secondaire,  elle  se  développe  plus  ou  moins  tardivement  dans  un 
exsudât  séro-fibrineux  ordinaire,  tantôt  elle  est  primitive,  l'épanchement 
a  d'emblée  le  cachet  purulent.  La  première  éventualité  est  observée  chez 
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les  sujets  débiles  et  cachectiques,  ou  chez  les  individus  robustes  dont  la 
péricardite  traîne  en  longueur  ;  la  seconde  est  le  fait  des  péricardites  dys- 
erasiques,  en  particulier  de  la  scarlatineuse  et  de  la  puerpérale.  C'est  dans 
ce  cas  aussi  que  l'exsudat  purulent  subit  parfois  la  décomposition  putride, 
et  que  la  séreuse,  infiltrée  elle-même  de  pus,  peut  présenter  des  ulcéra- 
tions  superficielles. 

L'épanchement  coloré  en  rouge  par  de  l'hématine  et  qui  ne  contient  pas 
de  globules  sanguins  intacts  ne  mérite  pas  la  qualification  d'hémorrhagique; 
celle-ci  doit  être  réservée  pour  le  liquide  qui  renferme  du  sang  en  nature. 
Si  l'on  tient  compte  de  cette  distinction  nécessaire,  on  verra  que  l' exsudai 
pseudo-hémorrhagique  est  bien  plus  fréquent  que  l'hémorrhagique  ;  le 
premier  appartient  aux  péricardites  constitutionnelles,  développées  sous 
l'influence  du  cancer,  de  la  tuberculose,  du  mal  de  Bright  ;  on  le  retrouve 
dans  la  péricardite  des  typhus,  du  scorbut,  des  exanthèmes  fébriles.  Le 
second  est  observé  dans  la  péricardite  traumatique,  au  début  de  la  péricar- 
dite commune,  lorsque  la  fluxion  est  très-violente  (le  fait  est  rare),  enfin 
dans  les  périodes  secondaires  de  l'inflammation,  à  la  suite  de  la  rupture  des 
vaisseaux  nouveaux,  auquel  cas  le  mécanisme  de  l'hémorrhagie  est  exacte- 
ment le  même  que  dans  la  pachyméningite.  Quelle  qu'en  soit  l'origine, 
l'épanchement  sanguinolent  peut  subir  au  bout  de  quelque  temps  une 
décomposition  spontanée  et  prendre  le  caractère  de  la  putridité. 

Lorsque  l'épanchement  péricardiaque  est  abondant,  il  détermine  par 
pression  excentrique  des  modifications  notables  dans  les  parties  voisines;  la 
région  correspondante  du  thorax  saillit  en  voussure,  la  moitié  gauche  du 
diaphragme  est  déprimée  vers  l'abdomen,  les  organes  contenus  dans  les 
médiaslins  sont,  comprimés,  et  s'il  n'y  a  pas  d'adhérences  pleurales,  les 
poumons  sont  refoulés  sur  les  côtés  ;  la  compression  subie  par  le  poumon 
gauche  peut  être  telle  qu'il  devienne  imperméable  à  l'air  dans  une  grande 
partie  de  son  ('tendue. 

Telles  sont  les  lésions  de  la  péricardite  dans  la  période  d'irritation  nutri- 
tive, période  qui  correspond  en  clinique  à  l'augment  et  à  l'état.  Les  phé- 
nomènes consécutifs  varient  selon  l'évolution  de  la  maladie.  Quoique  rare, 
la  résolution  complète,  restitutio  ad  wtegrum,  peut  être  observée;  le  liquide 
est  repris  par  absorption,  les  parties  solides  se  dissocient  peu  à  peu,  subissent 
la  dégénérescence  gniisseuse,  et  se  réduisent  enfin  en  un  détritus  granuleux 
susceptible  de  résorption,  après  quoi  la  séreuse  recouvre  ses  caractères 
normaux.  Cette  heureuse  terminaison  est  exceptionnelle  ;  alors  même  que 
la  maladie  guérit  et  ne  laisse  après  elle  aucun  désordre  appréciable,  la  répa- 
ration est  le  plus  souvent  imparfaite,  et  la  phase  de  résolution  est  partielle- 
ment entravée,  parce  qu'elle  marche  de  pair  avec  la  période  de  formation 
(voy.  p.  63)  ;  la  résorption  du  liquide  a  lieu,  mais  les  saillies  bourgeon- 
nantes du  péricarde  poursuivent  leur  évolution  progressive,  elles  se  vascu- 
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larisent,  se  transforment  en  tissu  conjonctif,  et  persistent  indéfiniment  sous 
tonne  d'indurations  et  d'épaississemenls  plusou  moins  proéminents  etétendus. 
Si  le  travail  néoplasiquo  est  étendu  à  toute  la  surface  du  cœur,  cet  organe 
peste  enveloppé  d'une  coque  tibro-conjonetive  stratifiée  d'épaisseur  variable* 
dont  la  face  superticielle  est  libre  ou  bien  unie  au  feuillet  pariétal,  soit  par 
des  tractus  isolés,  soit  par  une  fusion  générale,  auquel  cas  on  dit  que  la 
péricardite  est  terminée  par  adhérence.  Dans  quelques  cas,  ces  produits  de 
nouvelle  formation  s'incrustent  ultérieurement  de  sels  calcaires  ;  cette  alté- 
ration, dont  S.  Ogle  a  rapporté  plusieurs  exemples  remarquables,  a  été 
souvent  décrite  sous  le  nom  impropre  d'ossification  du  péricarde. 

Le  liquide  peut  persister  en  quantité  variable,  pendant  et  après  ce  travail 
de  néoplasie,  I'état  chronique  est  alors  constitué  ;  l'épanchement  n'est  point 
stationnaire,  il  subit  des  oscillations  imprévues  en  plus  ou  en  moins,  il  rem- 
plit les  lacunes  et  les  cavités  interceptées  par  les  néomembranes,  et  s'il  est 
riche  en  cellules  (pus),  il  peut  éprouver  ultérieurement  la  transformation 
raséeuse  ;  le  péricarde  est  alors  rempli  d'un  magma  demi-solide  de  cou- 
leur grisâtre  que  cloisonnent  ça  et  là  les  tractus  conjonctifs.  Les  choses  ne  se 
passent  pas  autrement  dans  la  péricardite  chronique  d'emblée  ;  les  carac- 
tères qui  la  distinguent  de  l'aiguë  sont  purement  symptomatiques. 

Une  fois  organisés,  les  produits  qui  séjournent  dans  le  péricarde  font 
partie  de  l'organisme  vivant,  et  peuvent  participer  à  ses  déviations  patho- 
logiques  ;  aussi  n'est-il  point  rare  de  les  voir  s'infiltrer  de  tubercules  ou 
de  cancer  chez  les  individus  qui  sont  sous  le  coup  de  ces  diathèses.  Mais 
indépendamment  de  ces  péricardites  secondairement  tuberculeuses  ou  can- 
n  reuses,  il  en  est  qui  ont  primitivement  ce  caractère  ;  la  marche  en  est 
subaiguë  ou  eh  conique,  et  l'exsudat  est  fréquemment  hémorrhagique.  C'est 
chez  les  individus  atteints  de  tuberculose  pulmonaire  ou  abdominale,  de 
cancer  viscéral  ou  osseux  que  ces  péricardites  sont  observées;  dans  le  cas 
de  cancer  du  poumon  ou  du  médiastin,  les  produits  spécifiques  peuvent 
pénétrer  par  ulcération  dans  la  cavité  du  péricarde  et  y  provoquer  par  ce 
mécanisme  tout  particulier  une  inflammation  générale. 

Pour  peu  que  la  péricardite  soit  étendue  et  intense,  le  muscle  cardiaque 
est  lui-même  altéré,  et  ces  lésions  secondaires  font  le  danger  de  la  maladie; 
elles  consistent  en  une  myocardite  aùjuc  (dégénérescence  graisseuse  aiguë 
de  Virchow),  qui  occupe  les  couches  musculaires  les  plus  superficielles, 
celles  qui  sont  immédiatement  en  rapport  avec  le  feuillet,  séreux.  Les 
fibres  se  ramollissent,  prennent  une  teinte  jaune  pâle,  et  elles  s'infiltrent 
d'une  grande  quantité  de  granulations  graisseuses;  à  mesure  qu'elles  subis- 
sent ces  modifications,  elles  perdent  leur  contractilité,  et  si  la  dégénéres- 
cence est  étendue,  la  parésie  et  l'arrêt  du  cœur  peuvent  en  être  la  consé- 
quence. —  Lorsque  c'est  une  influence  générale  qui  donne  naissance  à  la 
péricardite,  il  est  clair  que  1' endocarde  peut  être  touché  simultanément; 
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mais,  outre  les  faits  de  ce  genre,  il  en  est  dans  lesquels  l'inflammation  se 
propage  directement  du  péricarde  à  l'endocarde  à  travers  le  tissu  muscu- 
laire; la  réalité  de  cette  propagation  est  établie  par  les  expériences  de 
Desclaux.  Cet  observateur  déterminait  une  péricardite  violente  par  irritation 
directe  (chimique  ou  mécanique)  de  la  membrane,  et  déjà  après  douze 
heures,  il  constatait  de  la  rougeur  et  de  la  tuméfaction  dans  l'endocarde, 
surtout  au  niveau  des  valvules  qui  finissaient  par  perdre  leur  transparence 
et  par  s'indurer.  —  Dans  ta  péricardite  chronique  la  dégénérescence  du  cœur 
survient  tôt  ou  tard  ;  elle  résulte  soit  de  la  persistance  d'une  myocarditc 
contemporaine  de  l'état  aigu,  soit  de  la  compression  exercée  par  les  pro- 
duits épanchés  sur  les  vaisseaux  nourriciers  de  l'organe  ;  dans  ce  dernier 
cas,  l'atrophie  graisseuse  est  générale,  et  elle  coïncide  d'ordinaire  avec  La 
dilatation  et  l'amincissement  du  ventricule  droit. 

Quand  l'épanchement  est  assez  considérable  pour  comprimer  les  gros 
troncs  veineux,  on  observe  des  hyperémies  passives  dans  les  poumons, 
souvent  aussi  dans  le  foie  et  dans  les  reins  ;  quant  aux  parties  du  poumon 
qui  ont  subi  directement  la  compression,  elles  sont  affaissées,  elles  ne  cré- 
pitent plus  et  présentent  tous  les  caractères  de  Yatèlectasie.  —  La  coïnci- 
dence de  la  pleurésie  gauche,  partielle  ou  générale,  et  de  la  pneumonie,  est 
chose  assez  fréquente. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE  (1). 

La  péricardite  aiguë  primitive  débute  par  l'ensemble  des  phénomènes  qui 
caractérisent  l'invasion  de  toute  phlegmasie  viscérale  ;  frisson  et  fièvre, 
anorexie,  malaise  général,  accélération  de  la  respiration,  tels  sont  alors  les 
symptômes  initiaux  auxquels  s'ajoutent  un  sentiment  d'oppression  et  une 
douleur  thoracique  sourde  qui  révèlent  la  localisation  de  l'inflammation 

(1)  Skoda  und  Kolletschka,  Ueber  Pericarditis  in  patholog.  und  diagnostischer 
Beziehung  (Oesterr.  med.  Jahrbûcher,  1839).  —  Brkïht,  Cases  of  spasmodic  disense 
accompanying  affections  of  ilte  Pericardium  {Med.  chir.  Transact.,  1839).  — .  Sibsox, 
On  Pericarditis  (London  med.  Journal,  1849).  —  Ormebod,  Ou  rheumatic  and  non 
rhenmatic  Pericarditis  [Med.  chir,  Transact.,  1853).  — Gunshurg,  Dessert  Zeitschrift, 
1855.  —  Bamberger,  Bcitriigc  zur  Physiologie  und  Pathologie  des  Hcrzens  (Virchow's 
Archiv,  1856).  —  Hibsch,  Klinische  Fragmente.  Konigsberg,  1858. —  Oppolzer. 
Ueber  Pericarditis  (Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1861).  —  Geruardt,  Zur  Casttistik 
der  Herzkrankheiten  [Wiirzburg.  med.  Zeitschr.,  1861).  —  Graves,  Clinique  médicale 
(traduction  et  notes  de  Jaccoud).  Paris,  1861-1863.  —  Kirkes,  On  Pericarditis 
conséquent  on  pyemia  (Med.  Times  and  Gaz.,  1862).  —  Rot»,  Zur  Casuistik  der 
Herzbeutelentzûndung  (Wûrzb.  med.  Zeits.,  1862).  —  Geruardt,  Ueber  einige  Formen 
der  Herzdumpfung  (Prager  Vierteljahrs. ,  1864).  —  Jaccoud,  Leçons  de  clinique 
médicale,  Paris,  1869,  2e  édition. 
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ila ns  La  poitrine.  Quand  ces  accidents  apparaissent  brusquement  chez  un 
individu  jusqu'alors  bien  portant,  la  situation  est  des  plus  nettes;  l'examen 
des  poumons  et  des  plèvres,  source  ordinaire  des  phlegmasies  thoraciques, 
est  pratiqué  d'abord,  et  s'il  ne  fournit  que  des  résultats  négatifs,  l'attention 
est  aécessairement  concentrée  sur  l'appareil  cardiaque,  la  péricardite  ne 
peut  pas,  ne  doit  pas  être  méconnue.  La  péricardite  aiguë  secondaire 
manque  de  ces  signes  caractéristiques  et  révélateurs;  la  lièvre  n'éveille 
aucune  inquiétude,  parce  qu'elle  est  le  fait  de  la  maladie  antécédente,  et 
qu'elle  ne  subit  souvent  aucune  moditication  appréciable  au  moment  de 
l'invasion  de  la  phlegmasie  secondaire;  la  sensation  d'oppression  thora- 
cique  est  nulle  ou  peu  marquée,  il  h'ij  a  pas  de  douleur  précordiale  aiguêj 
sauf  coïncidence  de  pleurésie  partielle,  bref,  tout  phénomène  subjectif  peut 
faire  défaut,  et  l'examen  direct  du  cœur  par  La  palpation,  l'auscultation  et 
la  percussion  peut  seul  déceler  l'inflammation  commençante  du  péricarde. 
Or,  comme  la  péricardite  secondaire  est  infiniment  plus  commune  que  la 
primitive,  comme  la  péricardite  chronique  d'emblée  est  également  muette 
dans  ses  périodes  initiales,  le  début  insidieux  et  latent  est  le  plus  fréquent 
en  clinique  ;  la  péricardite  est  du  nombre  des  maladies  qui  ne  s'accusent 
point  d'elles-mêmes,  qui  veulent  être  cherchées  ;  de  là  le  précepte  d'aus- 
culter tous  les  jours  le  cœur  des  individus  atteints  de  rhumatisme,  de 
pneumonie,  de  pleurésie,  de  scarlatine,  de  variole,  d'érysipèle,  de  mal  de 
Bright,  de  toute  maladie,  en  un  mot,  capable  de  se  compliquer  à  un  mo- 
ment donné  de  phlegmasie  péricardiaque. 

La  fièvre  de  la  péricardite  aiguë  n'a  rien  de  caractéristique;  dans  la 
forme  primitive,  elle  affecte  le  type  subcontinu  ou  rémittent  sans  présenter 
d'ailleurs  aucune  particularité  qui  le  distingue.  Dans  la  forme  secondaire, 
elle  parait  bien  plutôt  influencée  par  la  maladie  première  que  par  la  péri- 
cardite elle-même;  ce  qui  est  certain,  c'est  que  le  cycle  thermique  n'est 
pas  défini.  On  peut  s'en  convaincre  par  l'examen  des  figures  ci-contre 
(fig.  25  et  26)  qui  reproduisent  les  tracés  de  deux  péricardites  secondaires, 
développées,  l'une  en  même  temps  qu'un  érysipèle  de  la  face,  l'autre  à  la 
fin  du  second  septénaire  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu  ;  la  première, 
avec  ses  oscillations  stationnaires  et  sa  défervescence  rapide,  est  la  courbe 
de  l' érysipèle  franc  ;  la  seconde,  avec  ses  périodes  prolongées  et  ses  allures 
vagues,  n'a  rien  qui  la  différencie  d'une  fièvre  rémittente  quelconque.  En 
fait,  la  péricardite  aiguë  n'a  pas  de  symptômes  thermiques  propres.  —  Au 
début  de  la  maladie,  l'action  du  cœur  et  les  caractères  du  pouls  sont  égale- 
ment variables  :  tantôt  le  cœur  bat  avec  une  énergie  remarquable,  les  bruits 
sont  plus  forts  qu'à  l'état  normal,  le  premier  prend  même  une  résonnance 
métallique,  et  le  pouls  est  plein,  ample,  résistant  ;  tantôt,  plus  rarement 
toutefois,  l'activité  du  cœur  est  affaiblie  dès  le  commencement,  le  choc  est 
à  peine  senti,  les  bruits  sont  sourds  et  mal  frappés,  et  le  pouls  est  petit. 
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inégal  ou  irrégulier;  ces  phénomènes  sont  observés  lorsque  le  cœur,  déjà 
niodilié  par  une  maladie  antérieure,  est  impuissant  à  réagir  contre  les 
obstacles  résultant  du  mouvement  fébrile  et  de  l'exsudat,  ou  bien  encore 
lorsque  la  péricardite  prend  naissance  dans  le  cours  d'une  maladie  adyna. 
paique. 

On  a  dit  que  l'irrégularité  est  le  caractère  le  plus  constant  du  pouls  dans 
la  péricardite  aiguë  ;  cette  assertion  n'est  vraie  que  pour  les  épanchements 
considérables  et  pour  les  périodes  ultimes  de  la  maladie.  Dans  la  péricardite 
sèche  et  dans  les  périodes  initiales  de  la  pécicardite  à  épanchement,  le  pouls 
est  parfaitement  régulier,  et  la  seule  particularité  qu'il  présente  est  l'exa- 
gération du  dicrolisme  normal  ;  le  tracé  ci-dessous,  que  je  choisis  entre 
plusieurs,  est  pleinement  démonstratif. 


Tracé  n°  1.  —  Péricardite  irrave  au  début. 


Ce  caractère  manque  souvent  dans  les  formes  très-légères;  on  peut  s'en 
convaincre  par  l'examen  de  cet  autre  tracé  : 


Tracé       2.  —  Péricardite  sèclic  légère. 


Les  symptômes  objectifs  ou  physiques  diffèrent  notablement  selon  que 
l'exsudat  est  solide  ou  liquide;  d'un  autre  côté,  les  désordres  fonctionnels 
sont  subordonnés  à  l'abondance  de  l'épanchement  et  à  l'état  de  la  contrac- 
tilité  du  muscle  cardiaque  ;  en  conséquence,  il  y  a  lieu  d'admettre  trois 
formes  de  péricardite,  savoir  :  la  péricardite  sèche,  la  péricardite  avec  épan- 
rhcm.p.itt,  la  péricardite  pwhlytiqUê, 

La  péricardite  sèche  est  souvent  caractérisée  par  trois  ordres  de  signes  : 
phénomènes  fébriles,  phénomènes  tactiles,  phénomènes  stéthoscopiques  ;  mais  les 
symptômes  des  deux  premiers  groupes  peuvent  manquer  si  la  phlegmasie 
est  à  la  fois  légère  et  limitée  ;  seuls  les  symptômes  d'auscultation  sont  con- 
stants. 

Les  sensations  tactiles  perçues  par  la  main  qui  explore  la  région  précor- 
diale sont  diverses  ;  c'est  quelquefois  simplement  une  lenteur  insolite  dans  le 
retrait  de  la  pointe  après  le  choc  systolique  ;  lorsqu'elle  arrive  au  contact 
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de  la  paroi  thoracique,  elle  y  rencontre  une  surface  poisseuse  et  agglutina- 
tive  au  lieu  de  la  surface  lisse  et  polie  de  l'état  sain  ;  elle  se  détache  mal, 
elle  traîne.  Pour  peu  que  l'exsudation  soit  abondante  et  solidifiée,  la  main 
appliquée  à  plat  perçoit  en  outre  un  frottement  plus  ou  moins  rude  ;  il  dif- 
fère  du  frémissement  cataire  lié  aux  lésions  valvulaires  parce  qu'il  n'a  pas 
le  caractère  vibratoire,  et  qu'il  n'est  exactement  isochrone  ni  à  la  systole 
ni  à  la  diastole. 

Les  piiknomk.xes  d'auscultation  sont  variables  en  ce  qui  concerne  le  timbre 
des  bruits  du  cœur;  ils  ont  une  résonnance  exagérée,  un  éclat  métallique, 
ou  au  contraire  ils  sont  normaux  ou  affaiblis;  mais  le  signe  pathognomo- 
nique  est  le  bruit  tir  frottement  qui  résulte  du  mouvement  rhythmique  entro 
les  deux  feuillets  du  péricarde.  Silencieux  à  l'état  sain,  parce  que  les  sur- 
fines frottantes  sonl  lisses  et  unies,  ce  mouvement  devient  bruyant  lorsque 
îles  dépôts  phlogmasiques,  demi-solides  ou  solides,  couvrent  ces  surfaces 
d'aspérités  et  de  saillies  rugueuses  (1).  Le  bruit  de  frottement  a  un  timbre 
spécial  ;  c'est  un  bruit  d'attrition,  de  roulement,  de  craquement,  qui  dans 
ses  degrés  les  plus  accentués  rappelle  le  bruit  du  cuir  neuf  ou  du  parchemin, 
tandis  que  dans  les  cas  les  plus  légers  c'est  un  bruit  ténu,  analogue  à  celui 
que  produit  le  froissement  du  papier  de  soie  ;  toutes  les  nuances  intermé- 
diaires sont  observées,  et  elles  peuvent  être  fidèlement  rendues  par  l'expi- 
ration aphone  des  lettres  krr,  pourvu  qu'on  fasse  varier  la  force  de  l'ex- 
piration et  le  nombre  des  r.  Le  bruit  de  frottement  est  partiel  ou  général, 
et  dans  le  premier  cas  il  correspond  exactement  au  siège  des  exsudats,  sans 
présenter  aucun  rapport  constant  avec  l'un  quelconque  des  orifices  du  cœur; 
loin  de  là,  il  occupe  le  plus  souvent  les  points  où  la  face  antérieure  de  l'or- 
gane est  en  rapport  plus  intime  avec  la  paroi  thoracique,  c'est-à-dire  le 
troisième  espace  intercostal  de  chaque  côté  du  sternum,  et  la  partie  corres- 
pondante de  cet  os.  L'étendue  du  frottement  est  mesurée  par  celle  de  l'ex- 
sudation, il  naît  et  s'éteint  sur  place  sans  propagation  à  distance.  Le  temps 
occupé  par  le  frottement  dans  la  révolution  du  cœur  est  très-variable  ;  tantôt 
il  en  égale  toute  la  longueur,  tantôt  il  coïncide  avec  l'un  des  bruits  du  cœur, 
mais  il  le  dépasse  en  durée  ;  ou  bien,  commençant  avant  ou  après  le  bruit, 
il  se  prolonge  plus  que  lui  ;  ou  bien,  enfin,  il  n'a  lieu  que  pendant  le  petit 
silence.  Le  frottement  systolique  est  beaucoup  plus  fréquent,  que  le  dias- 
tolique,  et  lorsqu'il  se  prolonge  après  le  premier  claquement  valvulairc,  de 

(1)  Il  est  établi  par  les  observations  de  Pleischl  et  de  Mettenheimer  sur  les  cholé- 
riques que  lorsque  le  péricarde  présente  une  sécheresse  anormale,  en  moine  temps  que 
le  cœui  conserve  une  énergie  suffisante,  on  peut  entendre  des  bruits  de  frottement  en 
l'absence  de  tout  exsudât. 

Pleischl,  Prager  Vierteljahrsschrift,  XXIX,  1851. 

Mettenheimer,  Ueber  pcrikardiale  Reibwigsgerausche  ohm  Periknrditis  (Archiv  fur 
wissnnftch.  Hcillc,  II,  1866). 
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manière  à  l'aire  disparaître  le  petit  silence  ;  le  nombre  total  des  bruits  est 
porté  à  trois,  le  bruit  de  galop  est  constitué.  Ce  triple  bruit  est  ainsi  créé  : 
premier  bruit,  c'est  le  premier  ton  normal  du  cœur,  ou  un  souffle;  second 
bruit,  c'est  le  frottement  post-systolique  qui  occupe  le  petit  silence  ;  troi- 
sième bruit,  c'est  le  deuxième  ton  normal.  La  durée  du  bruit  additionnel 
est  mesurée  par  celle  du  petit  silence,  et  comme  ce  dernier  est  le  temps  le 
plus  court  de  la  mesure  sonore  du  cœur,  le  rhythmc  du  triple  bruit  est 
figuré  par  une  brève  entre  deux  longues.  Lorsqu'il  présente  cet  ensemble 
de  caractère,  le  bruit  de  galop  est  pathognomonique,  il  dénote  l'existence 
de  fausses  membranes  péricardiaques  anciennes  ou  récentes. 

Il  est  fréquent  d'entendre  dans  la  péricardite  un  souffle  systolique  sié- 
geant soit  à  l'origine  de  l'aorte,  soit  à  la  pointe  du  cœur;  ce  souffle  dépend 
de  causes  variables  ;  le  plus  souvent  il  est  dû  à  une  endocardite  conco- 
mitante, dans  d'autres  cas  il  résulte  simplement  de  l'anémie  ou  des  modifi- 
cations produites  par  la  fièvre  dans  la  tension  du  sang;  plus  rarement,  il 
dépend  de  la  compression  exercée  sur  les  gros  vaisseaux  par  l' exsudât 
péricardiaque. 

Tant  que  la  péricardite  reste  sèche,  ces  symptômes  physiques  et  un 
mouvement  fébrile  d'intensité  variable  sont  les  seuls  phénomènes  qui  la 
caractérisent,  les  désordres  secondaires  dans  les  fonctions  pulmonaires  et 
cérébrales  peuvent  faire  complètement  défaut  ;  rien  de  plus  commun  que 
de  découvrir  par  l'auscultation  des  péricardites  étendues  chez  des  rhuma- 
tisants qui  n'accusent  aucune  dyspnée.  En  revanche,  j'ai  plusieurs  fois 
observé  une  dysphagie  notable  en  l'absence  d'épanchement  liquide  ;  elle 
résulte  alors  vraisemblablement  de  l'excitation  anormale  des  pneumo- 
gastriques ;  ce  symptôme  est  d'autant  plus  utile  à  connaître,  qu'il  est  par- 
Ibis  très-précoce,  de  sorte  que  dans  le  cours  des  maladies  à  péricardite,  il 
peut  donner  l'éveil,  et  acquérir  ainsi  toute  l'importance  d'un  phénomène 
révélateur. 

Les  symptômes  de  la  péricardite  sèche  persistent  en  s'atténuant  peu  à  peu 
jusqu'à  la  fin  de  la  maladie  s'il  ne  survient  pas  de  liquide  ;  ils  manquent  si 
l'effusion  séreuse  est  d'emblée  très-abondante  ;  le  plus  ordinairement  ils 
font  place  au  bout  de  quelques  jours  aux  signes  de  l'épanchement. 

Les  phénomènes  propres  à  la  péricardite  avec  épanchement  résultent 
de  la  séparation  des  deux  feuillets  du  péricarde  par  le  liquide  interposé,  et 
de  l' éloigneraient  du  cœur  relativement  à  la  paroi  antérieure  du  thorax.  Le 
frottement  appréciable  par  la  palpation  s'efface,  les  bruits  de  frottement 
s'atténuent  et  disparaissent  d'abord  à  la  pointe  et  au  niveau  des  régions 
moyennes,  puis  à  la  base  de  l'organe,  si  le  liquide  est  en  grande  quantité  ; 
en  même  temps  les  tons  normaux  du  cœur  s'affaiblissent  graduellement, 
ils  peuvent  même  cesser  d'être  perceptibles,  et  le  choc  systolique  normal, 
d'abord  amoindri,  est  bientôt  remplacé  par  un  simple  ébranlement  ondu- 
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latoire,  qui  s'eiaee  si  l'épanchement  va  croissant.  Lorsqu'il  reste  médiocre, 
on  peut  souvent  faire  reparaître  le  choc  et  les  bruits  normaux  ou  patho- 
logiques du  cœur  en  plaçant  le  malade  dans  la  station  assise,  le  thorax 
fortement  incliné  en  avant;  lorsque  cette  épreuve  ne  réussit  pas,  c'est  que 
le  liquide  qui  distend  le  péricarde  est  assez  abondant  pour  ne  pas  per- 
mettre le  déplacement  du  cœur  en  avant,  ou  bien  c'est  que  des  adhérences 
fixent  l'organe  au  feuillet  postérieur  de  son  enveloppe.  —  Quand  l'épan- 
chement est  considérable,  et  que  des  adhérences  préalables  n'ont  pas  fixé  le 
cœur  en  avant,  on  observe  une  déformation  du  thorax,  c'est  une  voussure 
qui  se  montre  principalement  au  niveau  de  la  deuxième,  troisième  et  qua- 
trième côte  gauche  ;  elle  est  d'autant  plus  saillante  que  le  liquide  est  plus 
abondant,  et  que  la  paroi  thoracique  est  moins  rigide  ;  aussi  est-ce  chez  les 
jeunes  gens  et  chez  les  femmes  qu'elle  est  le  plus  ordinaire. 

Quand  les  choses  en  sont  arrivées  à  ce  point,  la  sonorité  du  thorax  subit 
d'importantes  modifications  ;  la  matité  normale  de  la  région  péricardiale 
augmente  d'étendue  ;  c'est  dans  la  région  de  la  base,  vers  l'extrémité  ster- 
nalc  du  troisième  et  du  quatrième  cartilage  costal  que  ce  phénomène  appa- 
raît d'abord.  En  ce  point,  les  bords  antérieurs  des  deux  poumons  se  touchent 
à  l'état  physiologique,  et  ils  masquent  par  leur  sonorité  propre  la  matité 
subjacente  du  cœur;  mais  pour  peu  qu'ils  s'écartent  l'un  de  l'autre,  soit 
par  suite  d'adhérences  pleuropéricardiaques,  soit  par  suite  du  refoulement 
excentrique  que  produit  l'épanchement,  la  matité  devient  plus  forte 
et  plus  étendue.  Plus  tard,  quand  l'effusion  est  plus  considérable ,  la 
matité,  s'iZ  n'y  a  pas  d'adhérences,  tend  à  prendre  la  forme  du  péricarde  ; 
elle  figure  alors  un  triangle  plus  ou  moins  étendu,  à  sommet  supérieur  ,• 
si  la  distension  est  au  maximum,  le  sommet  du  triangle  remonte  jusqu'à 
la  poignée  du  sternum,  le  bord  droit  descend  obliquement  en  bas  et  à 
droite  jusqu'au-dessous  du  rebord  costal  en  se  rapprochant  plus  ou  moins 
du  mamelon  droit  (Friedrcich),  et  le  bord  gauche  partant  de  la  poignée 
sternale  se  dirige  en  bas  et  à  gauche  vers  la  ligne  axillaire,  et  ce  n'est  que 
dans  le  septième  et  même  le  huitième  espace  intercostal  qu'il  rejoint  le 
bord  inférieur  du  triangle.  Dans  ces  cas  extrêmes,  la  projection  du  dia- 
phragme vers  l'abdomen  donne  à  l'épigastre  la  forme  d'une  saillie  résis- 
tante, signe  déjà  indiqué  par  Auenbrugger  et  Corvisart.  Alors  aussi  le  pou- 
mon gauche  refoulé  et  comprimé  contre  la  paroi  thoracique  postéro-latérale 
se  vide  d'air,  il  perd  sa  sonorité  naturelle,  et  la  percussion  peut  révéler  la 
même  matité,  la  même  perte  d'élasticité  sous  le  doigt  que  produirait  un 
épanchement  pleural.  Le  seul  signe  différentiel  entre  les  deux  éventualités 
est  fourni  par  l'examen  des  vibrations  vocales;  elles  sont  amoindries  ou 
nulles  en  cas  de  pleurésie,  elles  sont  normales  ou  accrues  s'il  s'agit  d'une 
simple  condensation  du  tissu  pulmonaire.  Dans  ces  épanchements  considé- 
rables la  compression  des  veines  caves  amène  la  stase  du  sang  dans  les 
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jugulaires,  et  l'on  observe  quelquefois  à  chaque  systole  le  phénomène  du 
pouls  veineux  (Stokes,  Fiïedreich). 

Deux  causes  d'erreur  compliquent  l'interprétation  des  résultats  de  la 
percussion.  La  mutité  peut  être  plus  étendue  que  l'épanchement;  dans  ce  cas, 
il  s'établit  entre  la  surface  externe  du  péricarde  et  les  poumons  des  adhé- 
rences qui  fixent  ces  organes  en  un  point  de  la  poitrine  plus  ou  moins  éloi- 
gné du  sternum.  Dès  lors  le  cœur  entre  en  rapport  immédiat  avec  la  paroi 
thoracique  dans  une  étendue  plus  grande  qu'à  l'état  normal  ;  de  là  une 
augmentation  proportionnelle  de  la  matité  péricardiale ,  en  l'absence  de 
tout  épanchement.  Pour  reconnaître  cette  condition,  il  faut  mesurer  com- 
parativement la  matité  à  la  fin  de  l'inspiration  et  à  la  fin  de  l'expiration; 
si  les  poumons  sont  libres,  ils  viennent  recouvrir  plus  complètement  la 
région  du  cœur  à  la  lin  de  l'inspiration,  la  matité  est  moindre  et  elle  offre 
son  maximum  après  une  expiration  complète  ;  si,  au  contraire,  elle  reste 
la  même  pendant  les  deux  temps  de  la  respiration,  c'est  que  les  poumons 
sont  fixés,  auquel  cas  la  matité  ne  prouve  rien  pour  un  épanchement 
notable,  il  faut  prendre  en  considération  les  autres  signes.  —  L'autre  cause 
d'erreur  est  inverse  :  ta  matité  peut  être  moins  étendue  que  l'épanchement.  Ce 
fait,  dont  les  causes  ont  été  bien  indiquées  par  Duchek,  tient  ou  à  la  fixa- 
tion des  poumons  dans  leur  situation  normale  ou  à  l'absence  d'adhérences 
péricardio-pleurales.  Dans  les  deux  cas,  le  cœur  prend  ce  qu'on  appelle  la 
position  profonde,  la  pression  du  liquide,  dont  la  densité  spécifique  est 
moindre,  le  porte  en  arrière  vers  la  colonne  vertébrale,  et,  grâce  à  la  pré- 
sence des  poumons  en  avant,  la  percussion  de  la  région  précordiale  peut 
donner  sensiblement  les  mêmes  résultats  qu'à  l'état  sain,  encore  bien  que 
le  liquide  soit  en  quantité  notable.  Les  mêmes  etfets  sont  produits  si  les 
parties  antérieures  des  poumons  sont  fortement  emphysémateuses. 

11  résulte  de  là  qu'il  n'y  a  pas  de  rapport  constant  et  nécessaire  entre 
l'étendue  de  la  matité  et  l'abondance  de  l'épanchement;  aussi  est-il  essen- 
tiel de  ne  pas  juger  la  situation  d'après  la  percussion  seule,  et  de  tenir 
compte,  avant  tout,  des  autres  phénomènes  moins  trompeurs  que  provoque 
toute  effusion  péricardiaque  notable.  Ce  sont,  indépendamment  de  la  défor- 
mation thoraco-épigaslrique  et  de  l'affaiblissement  des  bruits  et  du  choc, 
les  changements  du  pouls,  qui  devient  petit,  irrégulier,  comme  avorté,  et 
dont  le  tracé  sphygmographique  n'a  plus  aucune  amplitude. 


Thac.k  n°  3.  —  Pouls  avorté  de  la  péricardite. 


Ce  sont  ensullè  des  troubles  fonctionnels  divers  provoqués  soit  par  la 
co'îiPRËssiofl  Mn  wini'E  qu'exerce  l'épanchement,  soit  par  l'excitation  anor- 
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maie  de  certains  nerfs,  soit  enfin  par  la  propagation  de  L'inflammation  aux 
parties  voisines.  En  tête  de  ces  symptômes  figure  la  dyspnée  que  plusieurs 
causes  concourent  à  produire,  même  en  l'absence  de  toute  complication 
inflammatoire  pleuro-puhnonaire  ;  la  compression  d'une  partie  du  poumon 
gauche  diminue  directement  le  champ  respiratoire,  la  compression  des  gros 
troncs  veineux  entrave  Le  dégorgement  des  veines  pulmonaires,  et  provoque 
dans  les  poumons  une  stase  généralisée;  ces  causes  mécaniques  engendrent 
bientôt  les  causes  chimiques  de  la  dyspnée,  c'est-à-dire  que  l'hématose  est 
incomplète,  que  le  sang,  pauvre  en  oxygène  et  riche  en  acide  carbonique, 
exerce  sur  la  moelle  allongée  une  excitation  anormale,  qui  a  pour  effets 
l'accélération  et  le  défaut  d'amplitude  des  mouvements  respiratoires. 

La  compression  intra-péricardiaque  ne  porte  pas  seulement  sur  les  veines 
pulmonaires,  elle  atteint  les  veines  caves,  qui  tiennent  sous  leur  dépendance 
tout  le  système  veineux  périphérique  ;  de  là  des  congestions  rénales  (urine 
albumineuse) ,  hépatiques  et  cérébrales  ;  quand  la  stase  est  très-prononcée, 
il  y  a  de  la  cyanose  et  de  l'œdème  aux  extrémités,  la  face  est  livide  et  vio- 
lacée, et  l'on  observe  souvent  des  accidents  cérébraux,  de  la  jactitation,  de 
la  céphalalgie,  un  délire  plus  ou  moins  bruyant,  symptômes  qui  font  bien- 
tôt place,  si  l'asphyxie  continue,  à  la  somnolence  et  au  coma.  —  L'excita- 
tion des  nerfs  phréniques  se  traduit  quelquefois  par  un  hoquet  persistant, 
qui  constitue  un  des  phénomènes  les  plus  pénibles  de  la  maladie  ;  le  même 
effet  peut  être  provoqué  par  l'inflammation  du  diaphragme. 

La  défaillance,  l'insuffisance  de  la  contractilité  du  cœur  caractérisent  la 
forme  paralytique  ;  plusieurs  causes  peuvent  en  amener  le  développe- 
ment :  la  compression  mécanique  de  l'épanchement,  l'existence  d'une 
myocardite,  la  dégénérescence  graisseuse  aiguë,  la  simple  paralysie  du 
muscle,  sans  altération  de  sa  substance,  voilà  tout  autant  de  conditions  dont 
l'effet  est  le  même,  c'est  l'amoindrissement  de  la  force  contractile  de  l'or- 
gane. Si  le  choc  cardiaque  était  encore  perceptible,  il  s'affaiblit  ;  le  pouls 
devient  petit,  dépressible,  quelquefois  irrégulier,  inégal,  intermittent;  les 
bruits  du  cœur  sont  sourds,  mal  frappés,  le  premier  peut  même  disparaître 
complètement  (Stokes)  ;  alors  se  manifestent  les  signes  de  cyanose,  la  tem- 
pérature baisse,  les  membres  s'infiltrent,  et  la  mort  survient  en  peu  de 
jours.  Dans  d'autres  cas,  les  accidents  prennent  une  marche  encore  plus 
rapide  ;  le  malade  est  pris  tout  à  coup  de  syncopes  qui  se  succèdent  à  de 
courts  intervalles,  et  il  est  emporté  en  quelques  heures,  parfois  même  la 
première  syncope  est  mortelle.  Le  plus  souvent  consécutive  à  l'une  des  deux 
autres,  la  forme  paralytique  peut  néanmoins  survenir  d'emblée;  c'est  ce 
qui  parait  avoir  lieu  assez  souvent  dans  la  péricanlite  scorbutique  des  côtes 
septentrionales  de  la  Russie.  11  est  évident  que  ce  sont  les  conditions  géné- 
rales des  individus  frappés,  qui  amènent  dans  ce  cas  l'impuissance  précoce 
du  muscle  cardiaque. 
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La  marche  et  la  durée  de  la  péricardite  n'ont  rien  de  régulier;  la  forme 
scorbutique  peut  tuer  en  vingt-quatre  heures  (Kyber),  la  forme  syneopale 
peut  amener  la  mort  dès  les  premiers  jours  avant  l'effusion  d'un  épanche- 
ment  liquide  notable  ;  quant  aux  formes  aiguës  communes,  les  périodes 
d'augment  et  d'état  embrassent  rarement  plus  de  quinze  jours;  mais  il  sur- 
vient souvent  des  recrudescences  que  marquent  le  retour  de  la  fièvre  et  de 
la  gène  respiratoire  ,  et  l'aggravation  des  signes  stéthoscopiques.  Quand  la 
maladie  tend  à  guérir,  la  fièvre  tombe,  la  dyspnée  cesse,  les  forces  se 
relèvent,  l'appétit  renaît  et  la  convalescence  survient  rapidement,  surtout 
dans  la  péricardite  sèche.  L'étude  des  signes  physiques  permet  de  suivre  pas 
à  pas  les  progrès  du  travail  réparateur;  s'il  y  avait  un  épanchement  liquide, 
à  mesure  qu'il  est  résorbé,  la  matité  diminue  d'étendue,  le  choc  cardiaque 
reparait,  le  frottement,  les  bruits  normaux  sont  de  nouveau  perceptibles,  et 
lorsque  la  réparation  est  totale,  on  ne  retrouve  aucun  des  signes  de  l' exsu- 
dât. Dans  d'autres  cas,  plus  fréquents  peut-être,  un  bruit  de  frottement  plus 
ou  moins  étendu  survit  au  rétablissement  de  la  santé  générale,  il  peut  être 
définitif;  ce  bruit  n'implique  point  la  persistance  de  l'inflammation,  il 
indique  seulement  qu'une  partie  de  l'exsudat  subsiste  sur  les  surfaces 
séreuses,  et  les  rend  inégales  et  rugueuses.  —  Dans  la  péricardite  aiguë,  la 
mort  est  produite  subitement  par  syncope,  ou  bien  elle  est  amenée  plus 
lentement  soit  par  les  progrès  de  l' épanchement  et  de  l'asphyxie  qu'il  déter- 
mine, soit  par  une  complication  phlegmasiyuc  dans  l'appareil  pleuro-pul- 
monaire. 

Lorsqu'au  bout  de  deux  ou  trois  semaines  la  maladie  demeure  station- 
naire,  lorsque,  la  fièvre  et  la  dyspnée  ayant  cessé,  l'état  physique  local  ne 
se  modifie  que  peu  ou  point,  alors  la  forme  chronique  est  constituée  ;  un 
épanchement  plus  ou  moins  abondant  persiste,  les  forces  ne  reviennent 
pas  complètement,  les  malades  maigrissent,  ils  sont  facilement  essoufflés, 
la  circulation  reste  gênée  ;  bientôt  les  membres  deviennent  œdémateux,  et 
après  un  temps  qui  varie  de  quelques  semaines  à  plusieurs  mois,  le  patient 
succombe  avec  l'ensemble  des  symptômes  qui  appartiennent  aux  lésions 
organiques  du  cœur,  à  moins  qu'il  ne  soit  tué  plus  rapidement  par  une 
complication  pulmonaire.  Dans  d'autres  circonstances,  l' épanchement  finit 
par  être  résorbé,  mais  en  même  temps  les  produits  solides  s'organisent  et 
établissent  entre  les  deux  feuillets  du  péricarde  une  adhérence  générale 
plus  ou  moins  serrée.  —  C'est  dans  ces  formes  chroniques  que  l'on  voit  les 
fausses  membranes  subir  l'infiltration  tuberculeuse  ou  cancéreuse,  reflé- 
tant ainsi  la  manière  d'être  anormale  de  l'individu  qui  les  a  produites. 

DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 
Le  diagnostic  de  I'endocardite  et  de  la  péricardite  sèche  est  fondé  sur  les 
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caractères  différentiels  des  bruits  de  frottement  et  des  souffles  intra-car- 
diaques.  Les  éléments  d'appréciation  sont  fournis  par  le  timbre,  par  le 
siège,  par  la  propagation,  par  la  persistance  et  par  les  modifications  artifi- 
cielles des  bruits.  Le  frottement  est  un  bruit  d'attrition,  de  roulement,  de 
craquement,  c'est  an  bruit  inégal  et  aplati;  le  souffle  est  un  bruit  filé,  uni- 
forme, arrondi,  mais  plus  ou  moins  râpeux.  —  Le  frottement  ne  présente 
dans  son  siège  aucun  rapport  constant  avec  les  orifices  du  cœur  ;  le  souffle, 
quelque  étendu  qu'il  soit,  a  toujours  un  point  maximum,  et  ce  point  corres- 
pond à  l'un  des  foyers  d'auscultation  des  orifices  cardiaques.  —  Le  frotte- 
ment ne  présente  aucun  isochronisme  régulier  avec  les  bruits  et  les  temps 
de  la  révolution  du  cœur  ;  le  souffle  est  en  général  franchement  systolique 
ou  diastolique,  et  s'il  est  double  il  reproduit  à  l'oreille  le  rhythme  des 
bruits  du  cœur,  —  Le  frottement  ne  se  propage  pas,  il  meurt  où  il  naît; 
le  souffle  se  propage  à  distance,  suivant  des  directions  bien  déterminées  et 
distinctes  pour  les  souffles  de  la  pointe  et  pour  ceux  de  la  base.  —  Le  frotte- 
ment, peut  varier  d'un  jour  à  l'autre  en  intensité  et  en  étendue,  cette  muta- 
bilité contraste  avec  la  persistance  des  souffles.  —  Le  frottement  augmente 
de  force  sous  l'oreille  si  l'on  accroît  la  pression  du  stéthoscope,  il  augmente 
aussi  lorsqu'on  place  le  malade  dans  la  stasion  assise,  le  tronc  fortement 
incliné  en  avant;  le  souffle  n'est  modifié  par  aucun  de  ces  procédés,  il 
résulte  au  contraire  des  recherches  de  Sydney  Ringer  que  les  souffles  sont 
plus  éclatants  et  plus  rudes  dans  la  position  horizontale.  —  L'endocardite 
amène  quelquefois  très-rapidement  la  dilatation  du  ventricule  droit,  et 
par  suite  une  augmentation  de  la  matité  transversale  du  cœur;  l'accrois- 
sement du  choc,  l'éclat  inusité  des  bruits  ou  leur  remplacement  par  du 
souffle,  enfin  l'absence  de  voussure  écarteront  alors  l'idée  d'une  péricar- 
dite  avec  épanchement. 

La  pleurésie  gauche  avec  effusion  liquide  diffère  de  la  péricardite  par  le 
siège,  l'étendue  et  la  forme  de  la  matité,  par  les  modifications  stéthosco- 
piques  de  la  respiration  et  de  la  voix,  et  surtout  par  l'absence  de  vibrations 
vocales  ;  quand  la  pleurésie  est  sèche,  elle  donne  lieu  à  des  frottements 
pleuraux  qui  pourraient  en  imposer  pour  des  frottements  péricardiaques. 
Mais  ceux-là  sont  isochrones  aux  mouvements  respiratoires,  ceux-ci  sont 
isochrones  à  la  révolution  du  cœur;  s'il  reste  quelque  doute,  il  suffit  pour 
le  dissiper  de  faire  suspendre  complètement  la  respiration  du  malade,  le 
bruit  cesse  alors  s'il  est  pleural,  il  persiste  s'il  se  passe  dans  le  péricarde.  Il 
est  cependant  un  frottement  pleural  qui  ne  peut  être  distingué  du  péricar- 
diaque,  c'est  celui  qui  est  produit  par  l'inflammation  de  la  portion  de  plèvre 
qui  revêt  le  péricarde,  le  rhythme  du  bruit  est  alors  celui  du  cœur,  et  tout 
caractère  différentiel  fait  défaut. 

L'hypertrophie  du  cœur  a  deux  phénomènes  communs  avec  la  péricardite 
à  épanchement,  savoir  l'augmentation  de  la  matité  et  l'affaiblissement  des 
jaccoud.  I-  —  34 
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bruits  normaux  qui  deviennent  sourds  et  profonds;  mais  dans  l'hypertro- 
phie l'impulsion  esl  exagérée  au  lieu  d'être  affaiblie,  et  la  matité  cesse 
exactement  au  point  même  où  bat  la  pointe,  tandis  que  dans  la  péricardite 
la  matité  persiste  dans  une  certaine  étendue  au-dessous  de  la  pointe  (Guider). 
Ce  signe  est  excellent,  mais  il  n'a  de  valeur  que  dans  les  cas  où  I'épanche- 
ment  péricardiaque  permet  d'apprécier  exactement  le  siège  de  la  pointe. 

La  nature  r>E  l' exsudât  ne  peut  pas  être  reconnue  avec  certitude  ;  cepen- 
dant, en  tenant  compte  des  phénomènes  d'auscultation  et  des  conditions 
antécédentes  de  l'individu,  on  peut  arriver  à  quelques  présomptions.  Si 
les  frottements  sont  forts  et  persistants,  l' exsudât  est  fibrineux  ou  à  peine 
séro-tibrineux  ;  s'ils  sont  nuls  ou  très-passagers,  et  qu'il  se  fasse  en  peu 
de  temps  un  épanchement  abondant,  il  s'agit  d'une  effusion  séreuse  ou 
hémorrhagique,  et  les  conditions  du  malade  permettent  de  décider  entre 
ces  deux  alternatives  ;  l' épanchement  sanguin,  en  effet,  appartient,  aux 
péricardites  secondaires  du  scorbut,  des  fièvres  éruptives  ou  typhiques 
à  forme  pétéchiale  ;  on  le  voit  aussi  dans  la  cachexie  tuberculeuse  et  cancé- 
reuse. En  outre,  il  provoque,  pour  peu  qu'il  soit  abondant,  les  accidents  de 
toutes  les  grandes  hémorrhagies,  pâleur  des  téguments,  vomissements,  ver- 
tiges, sueurs  froides,  effacement  du  pouls,  abaissement  de  la  température. 
—  On  peut  présumer  que  l' exsudât  est  purulent  si  le  malade  est  atteint  de 
scarlatine,  d'infection  purulente  ou  puerpérale,  ou  s'il  existe  simultanément 
une  pleurésie  purulente.  Chez  les  individus  en  état  de  septicémie,  l' exsudât 
péricardiaque  subit  parfois  la  décomposition  putride,  et  le  développement  de 
gaz  donne  lieu  aux  phénomènes  de  l'hydropneumo-péricarde. 

Le  pronostic  de  la  maladie  a  été  grandement  modifié  par  les  progrès  du 
diagnostic  qui  permettent  d'en  découvrir  les  formes  légères;  Corvisarl  tenait 
la  péricardite  pour  constamment  ou  à  peu  près  constamment  mortelle  ;  or, 
si  l'on  groupe  les  chiffres  donnés  par  Louis,  vYilligk,  Bamberger  et  Duchek, 
on  arrive  à  une  proportion  de  guérisons  des  plus  satisfaisantes,  soit  61,5 
pour  100.  Le  pronostic  est  subordonné  aux  conditions  dans  lesquelles  la 
maladie  prend  naissance,  et  à  l'état  de  la  contractilité  cardiaque  ;  la  péri- 
cardite survient-elle  chez  des  individus  bien  portants  et  robustes,  ou 
affectés  d'une  maladie  qui  n'a  pas  prostré  les  forces  (rhumatisme  articu- 
laire, pneumonie),  elle  peut  guérir,  et  guérit  en  effet,  même  avec  un  épan- 
chement abondant,  si  l'énergie  du  cœur  [demeure  entière,  ce  qu'il  est  tou- 
jours facile  d'apprécier  par  les  caractères  du  pouls.  S'agit-il  au  contraire  de 
sujets  débiles  ou  atteints  d'une  maladie  à  tendance  adynamique  (fièvres 
éruptives,  typhiques),  la  péricardite  peut  tuer  avec  un  épanchement  beau- 
coup moins  considérable  et  en  l'absence  de  toute  complication,  la  cause,  de 
La  mort  étant  alors  la  parésie  cardiaque.  Comme  la  force  contractile  du 
cœur,  lorsqu'il  n'existe  pas  de  lésion  aux  orifices,  est  toujours  proportion- 
nelle à  la  force  générale  de  l'individu,  l'on  pourrait  croire  que  le  pronostic. 
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peut  être  déduit  de  cette  seule  donnée,  et  que  la  défaillance  cardiaque  n'est 
à  craindre  que  chez  les  sujets  affaiblis.  Cette  conclusion  serait  erronée, 
parce  que  l'impuissance  du  cœur  n'est  pas  toujours  amenée  par  la  débilité 
du  muscle  ;  la  pression  d'un  épanchement  considérable,  L'excitation  trop 
forte  du  pneumogastrique,  le  développement  d'une  myocardite,  voilà  tout 
tantde  causes  qui  peuvent  produire  la  parésie,  et  ces  causes  ne  sont  point 
spéciales  aux  individus  débiles.  11  convient  donc,  pour  l'exactitude  du  pro- 
nostic, déjuger  l'action  du  cœur,  non  pas  indirectement  par  l'état  général 
du  malade,  mais  directement  par  l'examen  attentif  des  battements  de  l'or- 
gane et  du  pouls.  A  côté  de  cet  élément  fondamental  d'appréciation,  cer- 
tains symptômes  ont  une  signification  fâcheuse  :  tels  sont  la  dysphagie  per- 
sistante, la  dyspnée  forte,  les  phénomènes  d'atéleclasie  pulmonaire,  et  la 
cyanose  périphérique.  Lorsque  la  péricardite  présente  dès  le  début  des 
symptômes  d'excitation  cardiaque  très-vive,  le  pronostic  est  plus  sérieux 
parce  qu'il  y  a  lieu  de  craindre  la  coexistence  d'une  myocardite,  de  sorte 
que  le  patient,  s'il  n'est  pas  tué  par  sa  maladie  actuelle,  est  exposé  plus 
tard  à  tous  les  dangers  de  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur.  Enfin,  les 
complications  pleuro-pulmonaires,  les  congestions  de  l'encéphale  et  des 
reins  aggravent  sensiblement  le  pronostic,  il  en  est  de  même  du  caractère 
purulent  ou  hémorrbagique  de  l'épanchement.  Les  remarques  précédentes 
-ont  surtout  applicables  aux  péricardites  primitives  et  à  celles  qui  prennent 
naissance  dans  le  cours  du  rhumatisme,  de  la  pleurésie  ou  de  la  pneumo- 
nie ;  quant  aux  péricardites  des  fièvres  graves,  de  la  pyémie,  de  la  néphrite 
Brightique,  elles  sont  infiniment  plus  redoutables,  la  mort  en  est  la  termi- 
naison ordinaire  ;  il  en  est  de  même  de  la  péricardite  tuberculeuse  et  can- 
céreuse, et  la  situation  n'est  pas  beaucoup  meilleure  pour  les  formes  chro- 
niques. 

TRAITEMENT  (1). 

L'état  de  la  contractililé  cardiaque  commande  toute  la  thérapeutique, 

(1)  Skjelderup,  Acta  nova  societ.  med.  Havniensis.  Haviike,  1818.  —  Karawajefe, 
Kyber,  Skoda,  loc.  cit.  —  Trousseau  et  Lasègue,  De  la  paracentèse  du  péricarde 
(Arch.  de  méd.,  1854). —  Arax,  Observ.  de  péricardite  traitée  par  la  ponction  et  l'in- 
jection iodée  (Gaz.  hôp.,  1855).  —  Yer>ay,  Sur  la  ponction  du  péricarde  (Gaz.  hebd., 

1856).         Champouillon,  Hydropéricarde  considérable,  paracentèse  ;  guérison  (Gaz. 

hôp.,  1865).  —  Albutt,  Medic.  Times  and  Gaz.,  186G.  —  The  Lancet,  1869.  — 
H.  Roger,  Double  ponction  du  péricarde  chez  un  enfant  atteint  d'hémopéricarde;  gué- 
rison (Union  méd.,  1868). 

C'est  Riolan  le  jeune  qui  a  proposé  le  premier  cette  opération.  Desault  l'a  tentée, 
mais  le  diagnostic  était  inexact,  et  il  a  vidé  un  épanchement  pleural  ;  viennent  ensuite 
Jes  cas  de  Karawajeff,  Skjelderup  et  Romeiro. 
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et  l'importance  de  notre  forme  paralytique  apparaît  ici  dans  tout  son  joui'  ; 
le  traitement  diffère  aussi  suivant  que  la  maladie  est  à  son  début,  ou  qu'il 
existe  déjà  un  épanchement  liquide  notable.  Lorsque  la  péricardite  se  révèle 
simplement  par  du  malaise  précordial,  de  la  pesanteur  ou  de  l'angoisse  tho- 
racique,  et  par  des  bruits  de  frottement,  période  initiale  que  l'on  constate 
infailliblement  chez  les  rhumatisants  si  l'on  a  soin  de  les  ausculter  tous  les 
jours,  on  doit  se  proposer  pour  but  de  prévenir  l'effusion  liquide,  d'abattre 
la  fièvre,  et  par  suite  de  modérer  l'excitation  du  cœur.  On  a  longtemps 
cherché  à  remplir  ces  indications  par  les  saignées  générales,  mais  il  est 
prudent  de  les  laisser  de  côté  parce  que  la  spoliation  agit  bien  plus  sur  le 
malade  que  sur  le  péricarde,  et  que  l'on  court  le  risque  de  favoriser  la 
parésie  cardiaque,  qu'il  faut  au  contraire  s'efforcer  de  prévenir.  En  fait,  la 
saignée  n'est  indiquée  que  dans  les  cas  tout  à  fait  exceptionnels  où  la  ma- 
ladie produit  d'emblée  des  accidents  de  stase  cérébrale  ;  elle  agit  alors  méca- 
niquement en  diminuant  la  quantité  du  liquide  en  circulation,  et  il  y  a  bien 
rarement  lieu  de  la  répéter.  Si  l'oppression  précordiale  est  très-marquée, 
l'application  de  ventouses  scarifiées  en  nombre  proportionnel  à  la  force  de 
l'individu  et  à  son  état  de  santé  antérieur,  est  un  moyen  très-utile  qui  dimi- 
nue la  fluxion  cardiaque,  et  délivre  le  malade  d'un  symptôme  très-pénible. 
En  même  temps  on  administre  à  l'intérieur  la  digitale  qui  est  ici  le  meilleur 
antifébrile  ;  l'indication  en  est  d'autant  plus  nette  que  la  fièvre  est  plus 
intense,  et  l'action  du  cœur  plus  violente  ;  ce  remède  abaisse  la  température, 
modère  la  combustion  pyrélique,  et  en  ralentissant  les  battements  cardiaques, 
il  augmente  le  travail  utile  du  cœur  parce  que  les  contractions  sont  plus 
complètes  et  mieux  ordonnées.  On  donnera  de  préférence  l'infusion  de 
feuilles  à  la  dose  de  60  centigrammes  à  1  gramme  pour  125  grammes 
d'eau  édulcorée  avec  du  sirop  simple  ;  cette  potion  sera  prise  par  cuille- 
rées à  bouche  d'heure  en  heure.  Cette  médication  exige  une  grande  sur- 
veillance ;  elle  peut  facilement  dépasser  le  but,  et  produire,  au  lieu  d'une 
action  modératrice  une  action  paralysante.  Il  convient  donc  d'examiner,  au 
moins  deux  fois  par  jour,  l'état  du  cœur  et  du  pouls,  et  de  cesser  le 
remède,  ou  tout  au  moins  d'en  diminuer  la  dose  dès  que  les  battements 
commencent  à  se  ralentir  ;  dans  certains  cas  le  pouls  faiblit  sans  diminuer 
de  fréquence,  l'indication  est  formelle,  il  faut  sur-le-champ  renoncer  à  la 
digitale.  On  seconde  l'emploi  de  ce  moyen  par  les  boissons  acidulées,  par 
une  diète  modérée  et  par  quelques  laxatifs  légers,  s'il  y  a  de  la  constipa- 
tion. Des  observations  faites  en  Allemagne,  celles  de  Friedreich  entre 
autres,  ont  établi  l'utilité  des  applications  de  glace  sur  la  région  précor- 
diale ;  lorsqu'elles  sont  faites  méthodiquement  et  continuées  sans  inter- 
ruption jour  et  nuit,  elles  ont  pour  effets  de  diminuer  l'angoisse  thoracique, 
de  ralentir  l'action  du  cœur,  et  de  prévenir  la  propagation  de  l'inflam- 
mation au  tissu  propre  de  l'organe  (Friedreich).  Lorsqu'il  y  a  de  l'insomnie 
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et  de  l'agitation,  on  donne  avec  avantage  une  petite  dose  de  poudre  de 
Dover. 

Tel  est  le  traitement  généralement  mis  en  usage  dans  les  premières 
périodes  de  la  péricardite  aiguë  sans  faiblesse  du  cœur  ;  pour  moi,  après 
un  grand  nombre  d'essais  comparatifs,  je  me  suis  arrêté  depuis  trois  ans 
à  une  autre  méthode,  qui  ne  remplit  pas  seulement  une  indication  sym- 
ptomaliqne  comme  la  précédente,  mais  quia  pour  effet  de  prévenir  l'épan- 
chement  Liquidé,  et  de  provoquer  la  prompte  résorption  de  l'exsudat  solide. 
Je  n'entends  parler  que  de  la  péricardite  du  rhumatisme  articulaire  aigu, 
la  seule  que  j'aie  eu  à  traiter  jusqu'ici.  Dès  que  je  saisis  chez  un  rhumati- 
sant les  premiers  indices  de  la  péricardite,  ou  bien  lorsque  le  malade 
m'arrive  avec  une  péricardite  déjà  développée  mais  encore  au  début,  je 
donne  immédiatement  le  tartre  stibié  à  hautes  doses;  ce  n'est  point  une 
action  contro-stimulante  que  je  recherche,  je  veux  une  action  puissamment 
évacuante  ;  j'administre  dans  une  potion  gommeuse  ordinaire,  sucrée  avec 
du  sirop  simple,  40  centigrammes  d'émétique  (30  chez  la  femme).  Cette 
potion  est  prise  par  cuillerées  à  bouche,  toutes  les  heures;  après  quelques 
cuillerées,  quelquefois  dès  la  seconde,  des  selles  et  des  vomissements 
copieux  sont  produits,  qui  se  répètent  avec  une  fréquence  variable  ;  on 
poursuit  néanmoins  l'administration  du  remède,  les  dernières  cuillerées 
déterminent  d'ordinaire  des  évacuations  moins  abondantes.  Le  lendemain, 
je  laisse  reposer  le  malade,  je  lui  fais  prendre  de  l'eau  vineuse,  un  peu 
de  vin  de  Bordeaux,  du  bouillon,  et  le  jour  suivant  je  redonne  une  dose 
égale  ou  moindre  de  tartre  stibié,  selon  l'effet  obtenu.  Enfin,  si  cela  est 
nécessaire,  après  un  nouveau  jour  de  repos,  je  prescris  une  troisième 
potion  stibiée  à  la  dose  de  20  ou  25  centigrammes  ;  je  n'ai  pas  été  obligé 
jusqu'ici  de  poursuivre  la  médication  au  delà  de  cette  troisième  dose.  Dans 
les  cas  légers,  dès  le  second  jour  du  traitement,  on  constate  la  diminution 
ou  môme  la  disparition  des  phénomènes  stéthoscopiques  et  des  symptômes 
subjectifs  dans  la  région  précordiale  ;  dans  les  cas  plus  sérieux,  ce  n'est 
qu'après  la  seconde  ou  la  troisième  potion  que  la  rétrocession  des  accidents 
est  en  bonne  voie,  et  ces  résultats  remarquables  ont  étonné  plus  d'une  fois 
les  élèves  de  mon  service.  Dans  les  cas  moins  heureux,  lorsque  la  médi- 
cation ,  par  suite  d'une  idiosyncrasie  particulière ,  n'avait  pas  produit 
d'abondantes  évacuations,  ou  bien  lorsque  l'état  des  forces  du  malade  me 
contraignait  à  la  suspendre  trop  tôt,  j'ai  bien  eu  à  la  suite  un  petit  épan- 
chement  que  je  devais  combattre  par  les  vésicatoircs  et  les  autres  moyens 
usités  en  pareil  cas  ;  mais  je  n'ai  jamais  vu  de  ces  vastes  épanchements 
qui  amènent  l'asphyxie,  et  en  fait,  depuis  trois  ans  que  j'ai  institué  cette 
méthode,  je  n'ai  pas  perdu  un  seul  de  mes  malades,  bien  que  le  total  de 
mes  cas  (les  légers  compris)  dépasse  aujourd'hui  le  chiffre  de  vingt.  Je 
répète  que  tout  cela  ne  s'applique  qu'à  la  péricardite  du  rhumatisme 
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articulaire  aigu,  et  que  chez  les  sujets  faibles  la  méthode,  au  moins  dans 
son  application  complète,  est  positivement  contre-indiquée  ;  il  est  vrai- 
semblable que  les  mêmes  effets  seraient  obtenus  dans  la  péricardite  primi- 
tive, et  dans  celle  qui  se  développe  par  contiguïté  dans  le  cours  de  la  pneu- 
monie ou  de  la  pleurésie  ;  mais  ce  n'est  là  qu'une  présomption,  je  n'ai 
aucune  expérience  sur  ce  point.  Le  calomel  à  doses  fractionnées,  les  appli- 
cations d'onguent  napolitain  sur  la  région  du  cœur  ne  m'ont  jamais  donné 
les  résultats  favorables  que  leur  ont  attribués  les  médecins  anglais;  du 
reste,  en  Angleterre  môme,  on  en  a  depuis  quelques  années  notablement 
restreint  l'emploi. 

Lorsqu'il  existe  un  épanchement  notable  qui  survit  à  la  diminution  de  la 
lièvre  et  des  symptômes  primitifs,  il  faut  en  provoquer  la  résorption  par  les 
vésicatoires  volants  répétés,  et  par  l'administration  des  diurétiques.  On  don- 
nera pour  tisane  de  l'infusion  de  genièvre  additionnée  de  3  à  6  grammes 
d'acétate  de  potasse,  et  l'on  pourra  faire  prendre,  en  outre,  dans  la  journée, 
50  à  60  grammes  de  vin  diurétique  amer  dont  la  scillc  est  le  principe  le 
plus  actif;  ce  vin  est  souvent  mal  toléré,  on  peut  lui  substituer  l'oxymel 
scillitique,  à  la  dose  de  15  à  20  grammes,  dans  une  potion  appropriée.  On 
aura  soin  en  même  temps  d'alimenter  le  malade,  de  lui  faire  prendre  un 
peu  de  vin,  afin  de  prévenir  un  état  d'anémie  artificielle  qui  est  fort  peu 
favorable  à  la  résorption  des  produits  exsudés;  c'est  aussi  pour  ce  motif  que 
les  diurétiques  doivent  être  préférés  aux  purgatifs,  les  produits  de  la  spolia- 
tion intestinale  étant  chargés  de  matériaux  albuminoïdes  dont  la  soustraction 
estime  cause  positive  d'affaiblissement.  Si  cependant,  dans  un  cas  donné, 
on  voulait  recourir  aux  agents  intestinaux,  il  faudrait  choisir  les  purgatifs 
salins  qui  provoquent  des  évacuations  presque  entièrement  séreuses. 

Quand  Fépanchcment  n'est  pas  résorbé,  malgré  un  traitement  conve- 
nable, quand  les  symptômes  fébriles  sont  tombés,  la  maladie  est  passée  à 
l'état  chronique,  et  le  traitement  ne  diffère  pas  de  celui  de  la  péricardite 
chronique  d'emblée  ;  on  doit,  somme  toute,  en  attendre  peu  de  succès. 
L'alimentation  substantielle,  le  régime  tonique  sont  nettement  indiqués  ;  on 
insistera  en  outre  sur  les  vésicatoires,  les  applications  de  teinture  d'iode 
pure  ou  additionnée  de  glycérine  ;  s'il  y  a  de  la  stase  et  de  l'œdème  aux 
extrémités,  on  reviendra  aux  diurétiques  et  aux  purgatifs.  Dans  ces  cas 
chroniques  on  pourrait  utiliser,  en  tant  que  moyen  palliatif,  un  procédé  que 
j'emploie  souvent  dans  les  maladies  organiques  du  cœur  ;  je  fais  faire  un 
mélange  à  parties  égales  d'eau-de-vie  allemande  et  de  sirop  d'écorce 
d'orange  ou  de  nerprun  ;  tous  les  matins  ou  tous  les  deux  jours,  selon 
l'effet,  le  malade  prend  une  grande  cuillerée  à  bouche  de  cette  mixture, 
et  les  fonctions  intestinales  sont  ainsi  maintenues,  sans  fatigue,  dans  une 
activité  légèrement  exagérée,  qui  atténue  dans  une  certaine  mesure  la 
gène  de  la  circulation. 
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Dans  les  formes  paralytiques,  qu'elles  soient 'primitives  ou  consécutives, 
le  traitement  est  tout  différent,  ou  peut  le  pressentir.  L'indication  est  unique, 
il  faut  soutenir  les  forces,  la  médication  stimulante  permet  de  la  remplir  ; 
l'extrait  de  quinquina,  l'acétate  d'ammoniaque,  le  vin,  les  alcooliques 
à  hautes  doses  sont  les  agents  auxquels  il  convient  de  recourir.  J'ai  l'habi- 
tude d'employer  dans  la  pneumonie,  dans  la  lièvre  typhoïde,  dans  toutes 
les  maladies  adynamiques,  une  potion  composée,  qui  réalise  au  plus  haut 
degré  l'action  stimulante.  Voici  la  formule  que  j'ai  adoptée  :  Vin  rouge, 
150  gr.  ;  teinture  de  cannelle,  8  gr.  ;  sirop  d'écorce  d'orange,  U0  gr,  ; 
mêlez  et  ajoutez  :  acétate  d'ammoniaque,  10  gr.  ;  extrait  de  quinquina, 
h  gr.  ;  rhum  ou  cognac  vieux,  de  ftO  à  100  gr.,  selon  le  cas.  Cette  potion, 
qui  résume  en  elle  la  médication  stimulante,  me  rend  journellement  d'im- 
portants services  dans  les  maladies  que  je  viens  de  citer  ;  elle  m'a  été 
également  fort  utile  dans  les  cas  où  un  épanchement  péricardiaque  persis- 
tait après  le  traitement  par  le  tartre  stibié.  En  même  temps  qu'on  a  recours 
aux  agents  stimulants,  il  faut  couvrir  la  poitrine  d'un  large  vésicatoire 
volant,  appliquer  même  le  vésicatoire  ammoniacal  ou  le  marteau  de  Mayor 
si  le  danger  est  pressant;  c'est  dans  ce  cas  aussi  que  les  ventouses  sèches 
trouvent  leur  emploi,  mais  il  faut  les  appliquer  en  grand  nombre,  trente 
ou  quarante  à  la  fois,  et  répéter  l'opération  matin  et  soir.  On  les  placera 
sur  les  membres  inférieurs  s'ils  ne  sont  pas  œdématiés;  dans  le  cas  con- 
traire, on  les  mettra  en  ceinture  à  la  base  de  la  poitrine. 

Enfin,  lorsque  la  faiblesse  du  cœur  tient  à  l'abondance  de  l' épanchement, 
lorsque  celui-ci  détermine  une  dyspnée  intense  et  continue,  l'on  peut  songer 
à  la  ponction  du  péricarde  ;  cette  opération  est  pratiquée  dans  le  quatrième 
ou  le  cinquième  espace  intercostal  gauche,  à  un  pouce  environ  du  bord 
sternal,  et  dans  le  but  de  prévenir  la  reproduction  du  liquide,  l'on  peut 
en  faire  suivre  l'évacuation  d'une  injection  irritante,  selon  le  conseil  de 
Laennec,  qui  a  été  mis  en  pratique  pour  la  première  fois  par  Aran  avec 
un  plein  succès.  Mais,  en  général,  cette  opération  n'est  que  palliative  ; 
elle  a  plusieurs  fois  donné  lieu  à  un  pneumopéricarde  ;  d'un  autre  côté 
le  liquide  se  reproduit  avec  une  extrême  facilité,  en  raison  de  la  diminu- 
tion de  la  pression  extravasculaire  ;  souvent  aussi  les  vaisseaux  ténus  des 
néomembranes  ne  peuvent  résister  à  la  tension  intra-vasculaire,  qui  n'est 
plus  équilibrée  ;  ils  se  rompent,  et  l' épanchement  devient  hémorrhagique. 
Toutefois,  comme  les  malades  pour  lesquels  surgit  la  question  de  la  para- 
centèse du  péricarde  sont  totalement  perdus,  l'intervention  est  légitime, 
l'opération  doit  être  tentée,  à  moins  de  complication  grave  dans  l'appareil 
respiratoire. 


536 


MALADIES  DU  PÉRICARDE. 


CHAPITRE  IL 

ADHÉRENCE  DU  PÉRICARDE.  —  SYMPHYSE 

CARDIAQUE. 

Les  néomembranes  formées  dans  la  cavité  du  péricarde  survivent  souvent 
à  l'inflammation  qui  leur  a  donné  naissance,  et  les  adhérences,  ainsi 
produites  entre  les  deux  feuillets  du  sac  fibro-séreux  peuvent  donner  lieu, 
dans  certains  cas,  à  des  symptômes  particuliers,  et  apporter  dans  les  fonctions 
du  cœur  une  gêne  considérable  (1). 

Les  adhérences  présentent  des  dispositions  très-variées;  tantôt  ce  sont 
des  brides  plus  ou  moins  nombreuses,  mais  assez  lâches  pour  laisser  aux 
mouvements  du  cœur  leur  liberté  et  leur  amplitude  normales  ;  tantôt  elles 
sont  plus  étendues,  membraniformes,  et  cloisonnent,  en  s'entrecoupanl 
irrégulièrement,  la  cavité  séreuse  ;  souvent  alors  les  lacunes  qui  les  séparent 
renferment  sous  forme  d'un  magma  caséeux  ou  hématique  les  restes  de 
l'exsudat  ;  ailleurs  enfin  l'adhérence  est  totale,  c'est-à-dire  que  les  deux 
feuillets  de  l'enveloppe  sont  unis  dans  toute  leur  étendue  sans  qu'il  reste 
trace  de  la  cavité  naturelle.  L'épaisseur  de  la  membrane  unissante  est  très- 
variable  ;  elle  est  parfois  si  mince  que  l'on  a  pu  croire  à  l'absence  du  péri- 
carde; ailleurs,  elle  égale  ou  dépasse  l'épaisseur  des  parois  ventriculaires 
qu'elle  semble  annihiler  à  son  profit.  La  consistance  de  ces  membranes 
augmente  avec  leur  âge,  elles  sont  le  siège  d'une  vascularisation  plus  ou 

(1)  Muller,  De  concretione  morboste  cordis  cum  pericardio.  Bounœ,  1825.  — 
Skoda  und  Kolletschka,  Ueber  Pericardilis  in  path.  und  diogn.  Beziehung  (Ocster. 
med.  Jahrb.,  1839).  —  Aran,  Recherches  sur  les  adhérences  générales  du  péricarde 
(Arch.  gén.  de  méd.,  1844).  —  Gairdner,  On  the  favourable  Ter  minutions  of  Peri- 
carditis  (Edinb.  monthly  Journ.  of  med.  Se,  1851). —  Skoda,  Ueber  die  Erschei- 
nungen  der  Verwachsung  des  Herzens  mit  dem  Herzbeutel  (Zeitschr.  d.  Wiener 
Aerzte,  1852).  —  Zur  Verivachsung  des  Herzens  mit  dem  Herzbeutel  (Wiener  ullg . 
med.  Zeitschr.,  1863).  —  Cejka,  Drei  Beobachtungen,  etc.  (Prager  Vierteljahr., 
1855).  —  Potai.n,  Bullet.  Soc.  ana.t.^  1856.  —  Jaccold,  Note  sur  un  cas  de  tubercu- 
llsation  généralisée  avec  adhérence  totale  du  péricarde  (Eod.  loc,  1858).  —  Sur  un 
cas  de  symphyse  cardiaque  (Gaz.  hebdom.,  1861).  —  Travbe,  Zur  Lehre  von  der 
Verwachsung  des  Herzens  mit  dem  Herzbeutel  (Med.  Zeit.  d.  Vcreins  f.  Heilkunde  in 
Preussen,  1858).—  Betz,  Auscultatorische  Erscheinungen  bei  pericarditischen  Ver- 
wachsungen  (Memora.bilien,  1859-1866).  —  Oppolzer,  SpitaCs  Zeitung,  1861.  — 
Duchek,  Klinische  Vortrâge  ùber  Herzkrankheiten  (Wiener  allg.  med.  Zeit.,  1862). 
—  Leudet,  Arch.  gén.  de  méd.,  1862.  —  Fournier,  Des  adhérences  du  péricarde, 
thèse  de  Strasbourg,  1863.  —  Friedreich,  Zur  Diagnose  der  Herzbeutelvervachsun* 
gen  (Virchow's  Archiv,  1864).  —  Benkett,  Dublin  quart.  Journal}  1866. 
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moins  riche,,  et  elles  s'incrustent  quelquefois  de  sels  calcaires  (ossification  du 
cœur) . 

Lorsque  l'adhérence  est  générale  et  ancienne,  le  cœur  lui-même  est 
rarement  sain;  quelques  observateurs  ont  avancé  qu'il  s'hypertrophie  en 
raison  de  l'activité  exagérée  que  lui  impose  l'obstacle,  mais  des  recherches 
plus  précises,  celles  de  Gairdner  entre  autres,  ont  établi  que  cette  hypertro- 
phie est  tantôt  antérieure  à  la  péricardite,  tantôt  la  conséquence  de  lésions 
valvnlaires.  En  réalité,  le  cœur  est  ordinairement  le  siège  d'une  dilatation 
passive  avec  amincissement  des  parois,  souvent  aussi  le  tissu  musculaire 
a  subi  la  dégénérescence  graisseuse  ;  c'est  là  ce  qui  fait  le  danger  de  la 
symphyse  cardiaque  en  l'absence  de  toute  altération  des  orifices.  —  Les 
adhérences  ne  sont  pas  toujours  limitées  à  la  cavité  du  péricarde,  le 
feuillet  extérieur  de  cette  enveloppe  est  souvent  uni  à  la  paroi  thoracique, 
au  diaphragme,  au  rachis,  aux  poumons  par  des  brides  résistantes  et 
inextensibles. 

Les  adhérences  lâches  et  partielles,  celles  qui  n'apportent  aucune  entrave 
à  la  contraction  du  cœur  ne  produisent  aucun  symptôme  subjectif,  aucun 
trouble  circulatoire  ;  dans  les  conditions  opposées,  elles  provoquent  l'en- 
semble des  accidents  qui  caractérisent  les  maladies  organiques  du  cœur,  et 
cela  par  ce  seul  fait  qu'elles  gênent  la  systole  cardiaque  et  en  diminuent  la 
puissance  ;  par  suite  le  cœur  se  vide  mal,  ses  cavités,  siège  d'une  stase 
sanguine  plus  ou  moins  considérable,  se  dilatent  passivement  ;  les  vaisseaux 
afférents  à  leur  tour,  rencontrent  à  leur  dégorgement  un  obstacle,  dont  les 
effets  se  font  sentir  jusqu'à  la  périphérie  ;  de  là,  la  gêne  de  la  circulation 


Tracé  n°  4.  —  Adhérence  du  péricarde  et  insuffisance  aortique. 


Tracé  n°  5.  —  Adhérence  du  péricarde  ;  insuffisance  mitrale  sans  désordres. 


hépato-pulmonaire,  la  congestion  habituelle  et  parfois  l'œdème  des  pou- 
mons, la  turgescence  et  la  cyanose  de  la  face,  des  manifestations  hydropi- 
ques partielles  ou  générales.  J'ai  montré  qu'une  dilatation  de  l'orifice 
mitral  et  une  insuffisance  consécutive  peuvent  être  produites  sans  altération 
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de  la  valvule,  par  la  seule  action  d'adhérences  péricardiaques  solides  et 
généralisées.  Ces  phénomènes  graves  sont  plus  marqués  et  plus  précoces 
lorsque  le  tissu  du  cœur  est  altéré  dans  sa  constitution.  Le  pouls  ne  présente 
aucun  caractère  particulier,  et  lorsque  l'adhérence  coïncide  avec  une 
Lésion  valvulaire,  elle  ne  modifie  pas  d'une  manière  notable  le  tracé  propre 
de  cette  dernière  (voy.  page  537). 

De  même  que  les  symptômes  fonctionnels,  les  signes  physiques  de 
l'adhérence  peuvent  être  nuls,  mais  dans  certains  cas  ils  sont  assez  nets 
pour  permettre  le  diagnostic.  Les  plus  importants  de  ces  signes  sont  la 
dépression  systolique  et  le  soulèvement  diastolique  de  la  paroi  thoracique  au 
niveau  de  la  pointe  du  cœur.  Le  signe  connu  sous  le  nom  de  dépression 
systolique  consiste  dans  un  enfoncement  brusque  de  l'espace  intercostal 
correspondant  à  la  pointe  au  moment  de  la  systole  ;  cet  enfoncement  rem- 
place le  soulèvement  de  l'état  normal.  L'interprétation  de  ce  phénomène 
est  la  suivante  :  en  raison  de  l'adhérence  qui  la  fixe,  la  pointe  du  cœur,  en 
systole  ne  peut  plus  se  porter  en  bas  et  à  gauche,  et  comme  l'organe  se 
raccourcit  en  masse  par  le  fait  de  sa  contraction,  il  y  a  au  niveau  de  la 
pointe  une  tendance  au  vide  ;  à  ce  moment,  la  pression  extérieure  prédo- 
minante déprime  la  paroi  thoracique.  Lorsque  la  surface  extérieure  du  péri- 
carde est  elle-même  unie  au  thorax  par  des  brides  courtes  et  solides,  la  dépres- 
sion a  simplement  pour  cause  la  traction  exercée  par  ces  brides  au  moment  du 
raccourcissement  systolique  du  cœur.  Ce  signe  est  bon,  mais  la  valeur  n'en 
est  pas  toujours  la  même;  si  la  dépression  est  strictement  bornée  à  la  pointe, 
elle  ne  prouve  pas  une  adhérence  générale  ;  il  est  facile  de  concevoir,  d'après 
le  mécanisme  qui  vient  d'être  exposé,  qu'il  suffit  d'une  simple  bride  gênant 
le  mouvement  de  la  pointe  pour  produire  ce  phénomène  limité  ;  le  fait  a  été 
prouvé  par  Traube.  D'un  autre  côté,  les  observations  récentes  de  Bahr  et  de 
Friedreich  établissant  que  la  dépression  systolique  bornée  à  la  pointe  peut 
exister  en  l'absence  de  toute  adhérence,  ce  signe  n'est  pas  positif;  en 
revanche,  la  dépression  systolique  étendue  à  plusieurs  espaces  intercostaux 
gauches,  avec  retrait  des  fausses  côtes  et  de  l'extrémité  inférieure  du  ster- 
num, est  un  symptôme  pathognomonique  ;  mais  il  exige  pour  sa  production, 
non-seulement  l'adhérence  générale  du  cœur,  mais  celle  du  péricarde 
extérieur  au  sternum  et  peut-être  aussi  à  la  colonne  vertébrale.  Or,  comme 
ces  conditions  ne  sont  pas  toujours  réalisées,  l'existence  du  symptôme  est 
probante,  son  absence  est  sans  signification  précise. 

Le  soulèvement  diastolique  est  la  suite  nécessaire  du  phénomène  précé- 
dent; dès  la  fin  de  la  systole,  la  force  qui  a  produit  la  rétraction  de  la  paroi 
cesse  d'agir,  et  celle-ci  reprend  brusquement  sa  situation  première;  ce 
soulèvement  n'est  pas  seulement  appréciable  à  la  vue,  il  est  sensible  à  la 
palpation,  et  il  est  souvent  assez  fort  pour  soulever  la  tête  du  médecin  qui 
ausculte.  Friedreich  a  démontré  que  ce  choc  coïncide  avec  un  bruit  sourd  et 
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accentué  qui  suit  immédiatement  le  second  ton  normal  du  cœur  et  en 
simule  un  dédoublement;  par  suite  de  la  dilatation  brusque  que  subit  à  ce 
moment  la  cavité  thoracique,  les  veines  du  cou  s'affaissent  subitement 
{coUapsus  veinciw  diastolique),  la  face  pâlit,  et  l'on  observe  parfois  des  vertiges, 
des  défaillances,  que  l'on  peut  rapporter  à  l'anémie  cérébrale  ;  le  eollapsus 
veineux  cervical  alterne  avec  le  pouls  carotidien. 

Deux  autres  signes  ont  été  attribués  à  la  symplnse  cardiaque,  mais  ils 
n'ont  pas  l'importance  des  précédents;  lorsque  le  péricarde  est  fixé  exté- 
rieurement aux  parties  qui  l'entourent,  le  cœur  occupe  dans  les  médiastins 
une  situation  immuable  ;  par  suite  l'étendue,  les  limites  de  la  matité,  le 
siège  du  maximum  des  bruits  ne  sont  plus  modifiés  par  les  grands  mou- 
vements de  respiration  et  par  les  changements  d'attitude  du  malade.  Enfin, 
Heim  et  Sander  ont  indiqué  un  mouvement  perpétuel  d'ondulation  épigas- 
tiïque  avec  retrait  systolique  de  l'épigastre  au-dessous  des  fausses  côtes 
gauches.  —  Si  l'existence  de  ces  signes,  des  deux  premiers  surtout,  révèle 
clairement  l'adhérence  du  péricarde ,  leur  absence,  je  le  répète,  n'implique 
pas  du  tout  l'absence  de  la  lésion;  il  faut  pour  que  ces  symptômes  soient 
produits  certaines  conditions  qui  ne  sont  pas  toujours  présentes,  et  la  sym- 
physe, quoique  générale,  peut  être  parfaitement  latente,  ainsi  que  cela 
avait  lieu  dans  un  cas  que  j'ai  observé. 

Le  pronostic  est  subordonné  à  l'état  du  cœur,  il  peut  acquérir  la  même 
gravité  que  celui  des  lésions  valvulaires.  Quant  au  traitement,  il  est  nul  en 
ce  qui  regarde  l'adhérence  elle-même,  il  ne  peut  être  dirigé  que  contre  les 
désordres  circulatoires  auxquels  elle  donne  lieu,  et  il  ne  diffère  pas  alors  de 
celui  des  maladies  organiques  du  cœur;  une  indication  pourtant  est  con- 
stante, c'est  celle  de  prévenir  autant  que  possible,  par  un  régime  et  une 
médication  toniques,  la  dégénérescence  graisseuse  du  muscle. 

CHAPITRE  III. 

HYDROPÉIUCARDE.  —  HlDROl^EVlIOPÉniCARDE. 

L'hydropisie  du  péricarde  (épanchement  de  sérosité  sans  inflammation 
actuelle)  est  rare.  Les  causes  mécaniques  (1)  qui  Fengendrent  agissent  en 
entravant  la  circulation  du  cœur  et  de  son  enveloppe:  les  veines  coronaires 
se  jetant  dans  l'oreillette  droite,  les  veines  péricardiaques  dans  l'azygos  et  la 
mammaire  interne,  toutes  les  fois  qu'il  y  a  stase  du  sa?ig  dans  le  cœur  droit, 
Y  hydropéricarde  tend  à  se  développer;  de  là  son  apparition  possible  dans 
la  pneumonie  étendue  et  dans  la  broncho-pneumonie  généralisée.  Il  complique 

(1)  Voy.  dans  la  première  partie  la  genèse  des  hydropisies, 
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assez  souvent  le  cancer  et  les  tubercules  du  péricarde,  ce  que  l'on  peut  expli- 
quer, soit  par  la  compression  qu'exercent  les  néoplasmes  sur  les  veines  de 
cette  membrane,  soit  par  une  hyperémie  de  la  séreuse.  Lorsque  la  cause  mé- 
canique en  raison  de  son  siège  est  apte  à  provoquer  des  hydropisies  généra- 
lisées (lésions  valvulaires,  emphysème  et  sclérose  du  poumon,  déviations  du 
thorax) ,  un  épanchement  peut  avoir  lieu  dans  le  péricarde  comme  dans  toute 
autre  séreuse,  cependant  il  est  au  nombre  de  celles  qui  sont  intéressées  en 
dernier  lieu.  Cette  remarque  est  également  vraie  pour  les  causes  dyscra- 
siques;  les  plus  puissantes  au  point  de  vue  pathogénique  sont  les  formes 
chroniques  du  mai  de  Bright,  la  cachexie  cancéreuse,  tuberculeuse  et  'paludéenne, 
puis  le  scorbut  et  le  typhus.  Il  est  bon  de  noter  que  dans  les  faits  de  ce 
genre  les  artères  coronaires  sont  fréquemment  atteintes  d'artérite  athéro- 
mateuse,  et  que  la  circulation  en  retour  est  par  suite  ralentie  dans  les  veines 
correspondantes.  La  genèse  de  l'hydropéricarde  est  alors  complexe  ;  dyscra- 
sique  par  la  cause  première,  elle  est  mécanique  par  la  cause  seconde. 

A  l'autopsie  des  individus,  dont  la  mort  a  été  précédée  d'une  agonie 
longue,  on  trouve  presque  toujours  quelques  cuillerées  de  liquide  dans  le 
péricarde  ;  ces  petits  épanchements  sont  ultimes,  ils  ne  donnent  lieu  à 
aucun  symptôme,  et  résultent  de  la  gêne  respiratoire  pendant  la  période 
agonique.  Pour  que  l'hydropéricarde  puisse  être  considéré  comme  un  phé- 
nomène morbide,  il  faut  qu'il  y  ait  au  moins  de  100  à  150  grammes  de 
liquide;  à  partir  de  cette  limite  inférieure,  la  quantité  varie  considérable- 
ment, elle  peut  s'élever  à  plusieurs  litres.  Le  liquide  est  ordinairement  clair, 
citrin,  transparent  ;  parfois  il  contient  de  nombreuses  cellules  épithéliales 
et  présente  alors  un  aspect  louche  ;  il  est  riche  en  albumine  et  en  urée, 
même  en  l'absence  de  maladie  rénale,  et  il  a  une  réaction  alcaline.  Grohe 
y  a  trouvé  du  sucre  chez  des  individus  qui  n'avaient  pas  été  glycosu- 
riques  (1).  Après  un  séjour  prolongé  à  l'air,  il  s'y  forme,  dans  quelques  cas, 
des  coagulations  fibrineuses  spontanées  (substance  fibrinogène  de  Vircliow, 
bradyfibrine  de  Polli).  —  La  séreuse  est  pale,  exsangue,  et  le  tissu  sous-^ 
jacent  est  souvent  infiltré  de  sérosité. 

Lorsque  l'épanchement  est  médiocre,  il  ne  donne  lieu  à  aucun  symptôme 
particulier;  le  péricarde,  supposé  libre  d'adhérences,  est  entraîné  en  arrière, 
et  les  bords  des  poumons  s'avancent  sous  le  sternum  presque  jusqu'au 
contact.  Quand  l'hydropisie  est  considérable,  les  signes  physiques  ne  diffèrent 
l>as  de  ceux  de  la  péricardite  avec  épanchement;  l'impulsion  cardiaque 
faiblit,  puis  disparait,  les  bruits  deviennent  sourds,  confus,  ils  s'éloignent  et 
peuvent  s' effacer  complètement;  la  percussion  dénote  une  augmentation 
de  la  matité,  une  voussure  précordiale  peut  se  manifester. 


(1)  Grohe,  Vcrhandhoigen  d.  m,  phys.  Geseils.  in  Wiirzburg,  1864. 
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Lorsque  l'on  constate  cet  ensemble  de  phénomènes  chez  un  individu  qui 
est  sous  le  coup  d'une  maladie  hydropigône,  et  qui  ne  présente  d'ailleurs 
aucun  des  symptômes  propres  aux  phlegtnasies  aiguës,  on  peut  exclure  la 
péricardite  et  l'aire  le  diagnostic  de  l'hydrocardie.  Les  phénomènes  décompres- 
sion, particulièrement  sur  le  diaphragme  et  le  poumon  gauche,  peuvent 
exister  dans  l'hydropisie  comme  dans  l'inflammation  du  péricarde,  mais  ils 
sont  toujours  moins  inarqués  dans  la  première  que  dans  la  seconde,  la 
quantité  du  liquide  étant  supposée  égale.  Il  en  est  de  môme  des  désordres 
résultant  de  l'inertie  du  cœur,  d'où  l'on  peut  conclure,  selon  la  juste 
remarque  de  Friedreich,  que  la  défaillance  du  cœur  dans  la  péricardite  est 
bien  moins  le  fait  de  la  compression  mécanique,  que  celui  des  altérations  du 
tissu  musculaire. 

Le  pronostic  est  grave,  mais  cette  gravité  tient  aux  causes  de  l'hydropisie, 
aux  conditions  déjà  mauvaises  des  individus  atteints,  plutôt  qu'au  fait  même 
de  l'épanchement  ;  il  est  très-rare,  en  effet,  que  la  compression  des  pou- 
mons et  des  gros  troncs  veineux,  et  la  parésie  cardiaque  soient  assez  mar- 
quées pour  amener  des  accidents  asphyxiques;  dans  d'autres  circonstances, 
le  danger  provient  de  la  coexistence  d'une  autre  hydropisic,  d'un  hydro- 
thorax par  exemple.  —  Le  traitement  ne  peut  répondre  à  l'indication 
morbide  qui  serait  d'éloigner  la  cause  de  l'épanchement,  il  ne  peut  remplir 
que  l'indication  symptomatique,  qui  est  de  diminuer  la  quantité  du  liquide, 
afin  de  prévenir  les  accidents  de  compression;  ce  but  est  atteint  au  moyen 
des  diurétiques,  des  purgatifs  drastiques  et  des  diaphorétiques.  C'est  sur- 
tout dans  l'hydropisie  dépendant  du  mal  de  Bright  que  ces  derniers  sont 
utiles;  les  bains  de  vapeur  répétés  rendent  alors  de  véritables  services. 
L'action  de  ces  divers  agents  peut  être  secondée  par  les  révulsifs  cutanés, 
tels  que  vésicatoires  ou  applications  de  teinture  d'iode  sur  la  région  pré- 
cordiale.  La  ponction  du  péricarde  ne  doit  être  pratiquée  que  dans  le  cas 
où  le  liquide  est  assez  abondant  pour  menacer  la  vie  du  patient,  alors  que 
cependant  la  lésion  qui  a  causé  l'hydropisie  n'est  pas  immédiatement  mor- 
telle. Opérer  dans  d'autres  conditions  serait  une  faute,  car  la  ponction  peut 
être  le  point  de  départ  d'une  péricardite,  et  créer  ainsi  une  redoutable  com- 
plication . 

Hydi-opnenmopéri«'arde  (1).  —  La  production  spontanée  de  gaz  dans  le 
péricarde  sain  n'est  pas  réelle  ;  la  présence  des  fluides  aériformes  coïncide 

(1)  Voigtel.  Handb.  der  path.  Anat.  Halle,  1804.  —  Laennkc,  Édition  de  1837. 
—  Briciieteau,  Arch.  gén.  de  méd.,  1844.  —  Chambebs,  London  Joum.,  1852.  — 
Stokes,  The  Diseuses  of  the  Heart  and  Aorta.  Dublin,  1854.  — ■  Feine,  Dissert, 
pericardii  lœsi  casum  rarior.  sistens,  etc.  Lipsire,  1854.  —  Walshe,  A  practical 
Trentise  on  the  Diseases  of  the  Lungs,  Heart  and  Aorta.  London,  1854.  —  Sobauer, 
De  hydropneumopericardio.  Berolini,  1858.  —  Tù'tel,  Fait  von  Pneumopcrikardium 
(Deutsche  Klinik,  18(50).  —  Graves,  Clinique  méd.  traduct.  de  Jaecoud.  —  Note  du 
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toujours  avec  une  péricardite  antérieure  ou  postérieure  à  leur  formation,  de 
sorte  qu'il  existe  dans  tous  les  cas  un  épanchement  mixte  de  liquide  et  de 
gaz,  un  hydropnmmopéricarde.  Le  liquide  est  formé  par  du  sang,  par  du 
pus  (pyopneumopéricarde),  ou  par  un  exsudât  fibrineux  inflammatoire  en 
décomposition  putride.  Quand  le  péricarde  n'a  pas  été  ouvert  parle  trauma- 
tisme ou  par  une  ulcération  pathologique,  il  est  facile  d'y  reconnaître  l'exis- 
tence des  gaz,  au  moyen  d'une  petite  ponction  par  laquelle  ils  s'échappent 
avec  un  sifflement  caractéristique.  La  séreuse  présente  les  lésions  ordinaires 
de  la  péricardite. 

L'hydropneumopéricarde  est  une  maladie  rare  ;  au  point  de  vue  étiolo- 
gique,  il  convient  d'en  distinguer  deux  variétés  :  tantôt  le  péricarde  étant 
clos,  les  gaz  proviennent  de  la  décomposition  putride  des  produits  inflam- 
matoires épanchés  dans  le  cours  d'une  péricardite  ;  tantôt  le  péricarde  étant 
ouvert  parle  traumatisme  ou  par  l'extension  d'un  travail  ulcératif  de  voisi- 
nage, les  gaz  viennent  soit  de  l'extérieur,  soit  d'un  organe  qui  renferme  ou 
qui  peut  laisser  passer  ces  fluides.  La  première  variété,  pneurriopéricarde 
simple,  est  la  moins  rare,  c'est  à  elle  qu'appartiennent  les  faits  de  Briche- 
teau,  Stokes,  Friedreich,  Sorauer  et  Duchek.  —  Le  pneumopériearde  trau- 
matique  a  été  observé  dans  des  circonstances  fort  dissemblables,  à  la  suite 
d'un  coup  de  couteau  (Feine),  d'un  coup  de  feu  (Bodenheimer)  ;  dans  le 
cas  de  Thompson  et  Walshe,  un  couteau  ayant  été  avalé  et  étant  resté 
dans  l'œsophage,  a  perforé  ce  conduit  et  le  péricarde;  dans  le  fait  d'Aran, 
c'est  la  ponction  d'une  paracentèse  qui  a  donné  entrée  à  l'air.  —  Le 
pneumopériearde  fistuîeax  a  été  vu  par  Chambers  et  Tiïtel,  à  la  suite  d'ul- 
cères œsophagiens;  par  Graves,  à  la  suite  d'un  abcès  du  foie  communiquant 
à  la  fois  avec  l'estomac  et  avec  le  péricarde  ;  dans  le  cas  de  M'Dowel,  la 
perforation  provenait  d'une  petite  caverne  tuberculeuse  dans  le  lobe  supé- 
rieur du  poumon  droit  ;  dans  le  fait  de  Sœxinger,  elle  avait  pour  cause  un 
ulcère  de  l'estomac. 

Les  signes  sont  caractéristiques  ;  la  percussion  donne  un  son  tympanique 
étendu  à  toute  la  région  précordiale,  ou  limité  à  la  base.  Dans  ce  dernier 
cas,  il  y  a  au-dessous  une  matité  proportionnelle  à  l'abondance  du  liquide 
épanché,  et  quand  le  malade  se  penche  en  avant  il  peut  arriver  que  le 
tympanisme  diminue  ou  disparaisse  ;  du  reste,  il  change  de  siège  suivant 
que  le  malade  se  couche  à  droite  ou  à  gauche,  parce  que  le  cœur  se  déplace 

traducteur.  Paris,  1862.  —  Dlcuek,  Krankheiten  des  Herzens,  etc.  Erlangen,  1862. 
—  Morel-Lavallée  ,  Gaz.  méd.  de  Paris,  1864.  —  Saexinger,  Pneumopericar- 
dium,  etc.  {Prager  med.  Wocheus.,  1865).—  Bodenheimer,  Fall  von  Pyopneumoperi- 
cardium  {Berlin,;-  Min.  Wochens.,  1865).  —  Demaroiay,  Pneumatologîe  méd.  Paris, 
1866.  —  Wyss,  De  ftstula  pencûrdii  commentait.  Vratislaviae,  1866.  —  Ueber 
Herzbeutelfi&teln  (Wiener  med.  Presse,  1867). 
BouIllaud,  Friedreich,  Inc.  cit. 
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dans  ces  divers  mouvements.  Dans  plusieurs  observations  (Stokes,  Sorauer), 
la  percussion  a  donné  avec  le  tympanisme  un  bruit  de  pot  fêlé.  —  Le  choc 
du  cœur  est  alVaibli  et  peut  même  disparaître,  si  le  décubitus  est  dorsal  ; 
dans  d'autres  cas,  il  devient  bruyant  et  prend  un  timbre  métallique.  —  Les 
bruits  normaux:  présentent  les  mêmes  variétés  ;  ils  sont  souvent  affaiblis, 
masqués  par  des  bruits  pathologiques  (cinq  cas),  ailleurs  ils  sont  clairs,  mé- 
talliques et  perceptibles  ;i  distance.  —  Les  bruits  anormaux  préexistants, 
ceux  de  frottement  entre  autres,  prennent  un  éclat  métallique  des  plus 
remarquables,  et  lorsque  le  liquide  est  en  quantité  notable,  les  mouvements 
du  cœur  dans  ce  milieu  hydroaérique  produisent  un  bruit  tout  spécial  de 
bouillonnement,  de  gargouillement  métallique,  qui  a  été  comparé  au  bruit 
de  l'eau  agitée  par  la  roue  d'un  moulin  (Bricheteau,  Laennec),  ou  à  celui 
d'une  roue  hydraulique  (Morel-Lavallée). 

Tandis  que  la  péricarditc  précède  l'hydropueumopéricarde  simple  ou  sans 
perforation,  elle  suit  immédiatement  la  perforation  de  la  membrane,  mais 
elle  est  d'ordinaire  moins  violente,  et  partant,  moins  grave,  dans  la  perfora- 
tion traumatique  que  dans  la  perforation  ulcéreuse.  Dans  ce  dernier  cas,  le 
moment  précis  de  l'ouverture  est  parfois  indiqué  par  des  palpitations  et 
une  douleur  très-vive  (Graves)  ;  c'est  aussi  dans  cette  variété  qu'a  été  observé 
le  tintement  métallique,  signe  qui  n'est  pas  mentionné  dans  les  autres 
formes  de  pneumopéricarde. 

Les  troubles  fonctionnels  sont  ceux  de  la  péricardite  ;  les  phénomènes  de 
compression  cardio-pulmonaire  n'existent  que  dans  les  cas  où  le  péricarde 
n'est  pas  ouvert  ;  alors,  en  effet,  les  gaz  qui  prennent  naissance  dans  le 
liquide  épanché  portent  rapidement  à  son  maximum  la  distension  de  l'enve- 
loppe du  cœur,  d'où  la  dyspnée,  la  cyanose  et  l'asphyxie.  La  marche  delà 
maladie  est  très-rapide  et  la  mort  en  est  la  terminaison  ordinaire  ;  toutefois, 
des  guérisons  ont  eu  lieu  par  résorption  des  gaz  dans  le  pneumopéricarde 
simple  (Stokes,  Sorauer)  et  dans  le  traumatique  (Aran);  celui  qui  succède  à 
une  ulcération  pathologique  a  été  constamment  mortel. 

Le  traitement  est  celui  de  la  péricardite  ;  lorsque  les  gaz  prennent  nais- 
sance dans  le  péricarde  clos,  on  peut  employer  les  applications  de  glace  sur 
la  région  du  cœur  afin  de  condenser  les  fluides  et  de  diminuer  la  compres- 
sai, et  dans  le  cas  de  suffocation  imminente,  on  peutrecourir  à  la  ponction, 
qu'on  fera  suivre  d'injection  iodée,  si  les  produits  épanchés  ont  subi  la  dé- 
composition putride.  Dans  tous  les  faits  connus,  la  lésion  qui  a  causé  la  per- 
foration ulcéreuse  du  péricarde  était  par  elle-même  mortelle,  c'est  là  une 
contre-indication  absolue  de  l'opération  ;  dans  ces  cas,  d'ailleurs,  les  gaz 
peuvent  arriver  incessamment  par  l'ouverture  fistuleuse,  et  l'on  aurait  peine 
à  justifier  une  intervention  active. 


SECOND  LIVRE 


MALADIES  DU  MYOCARDE. 

CHAPITRE  PREMIER. 

MYOCARDITE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L'inflammation  du  cœur,  désignée  sous  le  nom  de  myocardite  ou  car- 
dite  (1),  est  une  maladie  rare;  elle  le  paraîtrait  bien  plus  encore,  si  l'on 
ne  tenait  compte  que  des  cas  dans  lesquels  elle  est  reconnue  pendant  la 
vie,  car  on  peut  parfois  la  présumer,  mais  l'affirmer,  jamais,  et  l'intérêt  de 
cette  affection  réside  avant  tout  dans  ses  causes  et  dans  ses  lésions. 

La  myocardite  est  plus  fréquente  chez  l'homme,  et  cela  aussi  bien  dans 
la  forme  aiguë  que  dans  la  forme  chronique  ;  mais  la  première  frappe  sur- 
tout les  individus  jeunes,  depuis  l'enfance  jusqu'à  trente  ans  (Ditlricb), 
tandis  que  la  seconde  est  plus  souvent  observée  chez  les  vieillards;  toute- 
fois, la  myocardite  ebronique  du  ventricule  droit  et  de  l'infundibulum 
est  propre  aux  enfants  en  bas  âge  ;  elle  peut  même  débuter  pendant  la 
vie  intra-utérine. 

Les  causes  de  la  myocardite  primitive  sont  le  refroidissement,  l'immersion 
du  corps  en  sueur  dans  l'eau  froide,  les  efforts  musculaires  violents  des  mem- 
bres supérieurs,  parfois  le  traumatisme  (coups,  contusion,  chute)  de  la  région 
précordiale  ;  dans  quelques  cas  tout  à  fait  exceptionnels,  la  maladie  prend 
naissance  en  l'absence  de  toute  circonstance  éliologique  saisissable  (obs.  do 

(1)  Davis,  An  Inquiry  into  the  Symptoms  and  Treatment  ofCarditis.  London,  1808. 

—  Stanley,  Med.-chir.  Transact.,  1816.  —  Cazeneuve,  Gaz.  méd.  de  Paris,  1835.  — 
Dittrich,  Ueber  die  Herzmuskehntzùndung  (Prag.  Vierleljahrs.,  1852).  —  Herzfel- 
der,  Zeits.  d.  Gesells.  d.  Acrztc  zu  Wien,  1860.  —  Stein,  Vntersuchungen  ùber  die 
Myocarditis.  Mûnchen,  1861.  —  Demme,  Beitriige  zur  Anatomie  und  Diagnostik  der 
Myocarditis  {Schweiz.  Zeits.  f.  Hcilkunde,  1862).  —  Klob,  Zwei  Fâlle  von  Myocarditis 
{Wiener  mcd.  Wochenblait ,  1865).  —  Kuttner,  Petersburger  med.  Zeitschr.,  1865. 

—  Oppolzer,  Ueber  einige  seltenc  Furmen  von  partielle)-  Myocarditis  (Wiener  med'. 
Zeiiung,  1867).  —  Berxheim,  De  la  myocardite  aiguë,  thèse  de  Strasbourg,  1867.  — 
Friedreicii,  Duchés,  Oppolzer,  loc.  cit. 
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Friedreich).  —  La  tonne  secondaire  est  de  beaucoup  la  plus  commune  ;  les 
attaques  de  rhumatisme  articulaire  grave,  les  inflammations  des  séreuses  car- 
diaques, ïeslésions  valvulaires  en  sont  les  causes  les  plils  ordinaires  ;  viennent 
ensuite  les  maladies  infectieuses,  notamment  la  pyémie,  le  typhus,  la. scarla- 
tine (1),  dans  lesquelles  la  myocardite  est  le  plus  souvent  le  résultat  d'un 
processus  métastatique  ou  embolique  dans  les  artères  coronaires  •  c'est  en- 
core par  ce  mécanisme  que  les  foyers  de  suppuration  pulmonaire  provoquent 
les  lésions  delà  cardite.  Au  voisinage  de  ces  foyers,  des  thrombus  se  forment 
dans  les  origines  des  veines  pulmonaires,  des  fragments  détachés  sont  em- 
portés dans  le  ventricule  gauche,  et  lancés  de  là  dans  les  artères  coronaires  ; 
on  conçoit  que  dans  ces  diverses  circonstances  la  myocardite  coïncide  souvent 
avec  des  foyers  métastatiques  de  même  origine  dans  les  différents  viscères 
(rate,  cerveau,  reins,  etc.),  et  qu'elle  présente  toujours  la  forme  suppura- 
tive.  Enfin,  il  est  établi  aujourd'hui  que  la  syphilis  peut  donner  lieu  à  une 
variété,  spéciale  de  myocardite  (Yirchow),  et  Dittrich  a  montré  que  les  ané- 
vrysmesde  l'aorte,  lorsqu'ils  exercent  une  compression  sur  le  ventricule  droit 
ou  le  cone  pulmonaire,  peuvent  déterminer  l'inflammation  de  ces  parties. 
Ces  deux  dernières  causes  sont  propres  à  la  forme  chronique  de  la  maladie. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Suivant  que  l'inflammation  débute  par  les  fibres  musculaires  elles-mêmes, 
ou  parle  tissu  conjonetif  interposé,  la  yocardite  est  dite  parenchymateuse  ou 
interstitielle  ',  la  première  est  toujours  aiguë  ;  la  seconde  est  chronique 
d'emblée,  et  il  n'est  pas  certain  qu'elle  puisse  succéder  à  un  état  aigu. 
L'étendue  de  la  cardite  parenchymateuse  est  variable,  et  il  y  a  lieu  d'en 
distinguer,  à  ce  point  de  vue,  deux  variétés,  la  diffuse  et  la  circonscrite. 

Myocardite  parenchymateuse.  —  La  FORME  DIFFUSE  est  observée  dans 
deux  groupes  de  cas,  dans  les  maladies  infectieuses  précédemment  signa- 
lées (elle  est  constituée  alors  par  la  convergence  de  plusieurs  foyers  résul- 
tant de  métastases  multiples)  et  dans  les  phlegmasies  aiguës  de  l'endocarde 
et  du  péricarde  ;  la  lésion  est  bornée  en  ce  cas  à  l'une  des  surfaces  du  cœur 
qu'elle  occupe  dans  une  étendue  variable,  elle  nait  par  propagation  du 
travail  inflammatoire,  par  contiguïté.  Dans  ces  diverses  circonstances,  c'est 
le  ventricule  gauche  qui  est  le  plus  souvent  atteint,  le  tissu  est  pâle,  de  cou- 
leur grisâtre  ou  feuille  morte  ;  il  se  ramollit  rapidement,  et  les  éléments 
musculaires  sont  remplis  de  fines  granulations  graisseuses  (dégénérescence 
graisseuse  aiguè  de  Virchow). 

(1)  Stokes,  loc.  cit. 

Kirkks,  On  Pericarditis  subséquent  on  Pyhemia  (Mal.  Times  and  Gaz,,  1802). — 
Mannkopff,  Veber  Meuingilis  cerebrospinalis epidemica.  Braunsdiweif,',  18(j(J. 
j.hxovd.  f«  —  35 
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Dans  la  forme  circonsckite  la  lésion  se  présente  en  un  ou  plusieurs  loyers 
nettement  limités;  quand  ils  sont  superficiels  ils  peuvent  faire  une  légère 
saillie  au  dessus  des  parties  saines.  Leur  siège  le  plus  fréquent  est  la  pointe 
du  ventricule  gauche,  ou  sa  paroi  antérieure  près  de  la  pointe  ;  lorsqu'ils 
sont  voisins  de  la  base  du  cœur,  ils  occupent  parfois  la  paroi  postérieure  de 
ce  ventricule,  mais  le  plus  ordinairement  ils  siègent  dans  la  cloison  inter- 
ventriculaire  près  de  la  valve  antérieure  de  la  valvule  mit  raie  (1).  Au  début, 
le  tissu  musculaire  est  injecté,  de  couleur  rouge  sombre,  et  infiltré  d'un 
exsudât  séro-albumineux  ou  hémorrhagique  qui  en  augmente  le  volume. 
A  la  coupe,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des  ecchymoses,  même  de  petits 
foyers  hémorrhagiques,  et  pour  peu  que  le  foyer  soit  voisin  de  la  surface  du 
cœur,  la  séreuse  correspondante  est  manifestement  enflammée  à  son  niveau, 
et  il  n'est  pas  toujours  possible  de  déterminer  si  l'altération  de  la  membrane 
a  précédé  ou  suivi  celle  du  parenchyme.  Au  microscope,  les  fibres  muscu- 
laires sont  tuméfiées,  elles  n'ont  plus  de  striation  transversale,  et  elles  sont 
remplies  d'un  exsudât  albuminoïde  trouble,  granulé,  qui  s'éclaircit  par 
l'acide  acétique,  ce  qui  permet  de  reconnaître  la  présence  d'une  grande 
quantité  de  granulations  graisseuses  ;  un  peu  plus  tard,  le  foyer  est  décoloré 
et  les  fibres  musculaires  friables  et  sans  cohésion  sont  en  dégénérescence 
graisseuse  ;  la  substance  contractile  est  résorbée  et  il  ne  reste  plus  que  les 
tubes  vides  et  affaissés  du  sarcolemme,  dont  les  noyaux  sont  parfois  le  siège 
d'une  prolifération  active  (Oppolzer);  le  contenu  du  foyer  prend  alors  l'aspect 
d'un  détritus  pulpeux  rougeâtre  ou  grisâtre.  Dans  d'autres  cas,  la  suppura- 
tion a  lieu  et  le  pus  concourt  à  la  destruction  des  fibres  musculaires  ;  ail- 
leurs enfin,  la  phase  de  destruction  graisseuse  est  précédée  d'une  dégéné- 
rescence lardacée  des  éléments  contractiles  (Oppolzer,  StofTella). 

Myocardite  interstitielle.  —  Elle  est  SUPPURATIYE  ou  scléreu^e  ;  la  pre- 
mière est  aiguë,  la  seconde  est  chronique  d'emblée  dans  li  "plus  grand 
nombre  des  cas.  La  forme  suppurative  coïncide  fréquemment  avec  la  myo- 
cardite  parenchymateusc  ;  la  lésion  naît  et  domine  dans  le  tissu  conjonctif, 
il  s'injecte,  s'imbibe  d'un  liquide  séro-albumineux,  et  les  éléments  du  pus 
résultent  de  la  prolifération  des  corpuscules  du  tissu  intermusculaire  ;  par 
suite,  les  fibres  contractiles  ont  une  nutrition  insuffisante,  elles  s'atrophient 
et  subissent  la  dégénérescence  graisseuse  aiguë,  ou  bien  le  ramollissement 
simple,  et  elles  tombent  en  détritus  dans  le  foyer  purulent.  La  suppura- 
tion peut  avoir  pour  points  de  départ  les  noyaux  du  sarcolemme  (Oppolzer) 
et  les  corpuscules  musculaires  (0.  Weber),  ce  qui  explique  la  présence  du 
pus  dans  certaines  myocardites  parenchymateuses.  —  Le  pus  est  irré- 
gulièrement diffus  entre  les  éléments  contractiles  (infiltration  purulente), 

(1)  Wi  n'derlich  und  Wagner,  Akute  Entzùndung  des  linken  Herzvorhofs  (Arch.  d. 
Heilkunde,  1864). 
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el  l'infiltration  peut  être  étendue  à  un  ventricule  tout  entier  (cas  d'Oppolzen, 
ou  bien  il  est  collecté  et  circonscrit  en  un  loyer,  c'est  V abcès  du  cœur.  Dans 
la  myocardite  métastatique  (embolie  des  coronaires),  les  abcès  sont  mul- 
tiples e|  de  très-petit  volume;  quand  la  maladie  n'a  pas  cette  origine, 
l'abcès  csi  ordinairement  unique  et  plus  considérable  ;  mais  même  abus, 
il  est  assez  rare  qu'il  dépasse  la  grosseur  d'une  fève,  à  moins  qu'il  ne  soit 
mal  enkysté,  et  que  des  prolongements  anfraetueux  ne  creusent  çà  et  là  le 
(issu  du  cieur. 

Qu'ils  proviennent  de  la  fonte  du  parenchyme  ou  de  la  suppuration 
interstitielle,  les  foyers  liquides  ou  semi-liquides  de  la  myocardite  présen- 
tent la  même  évolution  ;  ils  peuvent  diminuer  de  volume  par  rétraction  de 
la  membrane  d'enkystement  et  épaississement  du  contenu  qui  prend  l'aspect 
caséeuv;  après  quoi  ils  restent  stationnants.  Ils  peuvent  disparaître  par 
résorption  du  contenu  et  ne  laisser  à  leur  place  qu'une  induration  cicatri- 
cielle ;  ces  deux  éventualités,  la  seconde  surtout,  sont  très-rarement  réali- 
sées. Le  plus  ordinairement  le  foyer  grandit  aux  dépens  du  tissu  qui  l'en- 
toure, il  s'avance  vers  l'une  des  surfaces  du  cœur,  et  la  perfore.  L'ouverture 
dans  le  péricarde  est  la  moins  commune,  elle  donne  lieu  à  une  péricardite 
suraiguë  qui  est  promptement  mortelle  ;  l'ouverture  dans  les  cavités  cardia- 
ques a  lieu  le  plus  ordinairement  dans  le  ventricule  gauche;  mais,  variable 
suivant  le  siège  de  l'abcès,  elle  peut  avoir  lieu  dans  le  ventricule  droit  ou 
dans  les  oreillettes  :  parfois  même  elle  est  double,  et  met  en  communication 
deux  cavités  distinctes,  les  deuv.  ventricules  par  exemple,  ou  le  ventricule 
gauche  avec  l'oreillette  droite  ;  il  peut  arriver  aussi  que  le  foyer,  se  faisant 
jour  au  niveau  des  valvules,  détache  une  de  leurs  insertions  et  les  rende 
insuffisantes  (1). 

Une  fois  effectuée,  l'ouverture  du  foyer  donne  lieu,  d'une  part,  à  des 
foyers  similaires  emboliques  qui  siègent  dans  les  poumons,  si  le  contenu 
de  l'abcès  s'est  déversé  dans  le  ventricule  droit,  dans  la  rate,  les  reins, 
le  cerveau,  etc.,  si  c'est  le  ventricule  gauche  qui  en  a  été  le  récepteur; 
et  d'autre  part,  à  une  dilatation  partielle  du  cœur,  à  un  anévrysme  partiel 
aigu  (2).  Le  mécanisme  de  cette  lésion  est  facile  à  saisir  ;  le  sang  s'introduit 
dans  le  foyer  vide,  il  repousse  et  refoule,  par  pression  excentrique,  le  tissu 
altéré  qui  en  forme  le  fond,  il  empêche  l'affaissement  des  parois,  et  produit 

(1)  Hamer.njk,  Carditis  als  eine  bisjetzt  nicht  gekannte  Vrsache  von  Insufficienz  der 
Kammerklappen  (Oester.  med.  Jahrb.,  1843). 

(2)  Buhl,  Communicrdion  der  linhen  Herzkammer  mil  dem  rechten  Vorhofe  (Zeits. 
f.  ration.  Media.,  1854).  —  Jasinskv,  Zur  Casuistik  der  Herzaneurysmen  {Wiener 
med.  Halle,  1861).  —  Roth,  Ein  Fall  von  Herzabscess  (Virchow's  Archiu,  1867).  — 
Koch,  Anévrysme  partiel  de  la  pointe  du  cœur  (Presse  méd.,  1867).  —  Sp.  Watson, 
lied.  Times  and  Gaz.,  1867. 
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ainsi  une  cavité  persistante,  dont  les  dimensions  dépassent  d'ordinaire  celles 
du  foyer  primitif.  Cette  excavation  communique  avec  les  cavités  du  cœur 
par  un  orifice  de  dimension  variable,  autour  duquel  l'endocarde  déchiré  est 
le  siège  d'une  inflammation  plus  ou  moins  intense  ;  les  parois  de  l'anévrysme 
sont  anfractueuses,  irrégulières  ;  le  contenu  est  du  sang,  de  la  librine  coa- 
gulée, plus  rarement  du  pus,  ou  un  détritus  granuleux  qui  provient  du  tissu 
détruit.  Il  peut  arriver  que  les  parois  s'indurent,  «pie  des  couches  stratifiées 
de  fibrine  se  déposent  dans  la  cavité,  et  que  l'anévrysme  aigu  devienne 
ainsi  l'origine  d'un  anévrysme  chronique,  mais  le  fait  est  excessivement 
nu  e.  parce  que  la  formation  de  l'anévrysme  aigu  est  presque  constamment 
suivie  d'une  mort  rapide.  —  La  myocardite  des  petits  muscles  des  valvules 
a  pour  conséquence  ordinaire  l'insuffisance  de  ces  membranes  (1)  ;  cet 
accident  est  produit,  soit  par  la  rupture  des  tendons  à  leur  insertion  mus- 
culaire, soit  par  la  dégénérescence  graisseuse  ou  la  suppuration  du  muscle, 
qui  perd  ainsi  sa  contractilité. 

La  forme  chronique  de  la  myocardite  interstitielle  constitue  une  véritable 
sclérose  (2)  ;  les  éléments  conjonctifs  prolifèrent  et  pullulent  sur  certains 
points,  au  niveau  desquels  les  éléments  musculaires  étouffés  s'atrophient. 
Chez  l'adulte  la  lésion  occupe  les  muscles  papillaires  du  ventricule  gauche 
(auquel  cas  elle  coïncide  d'ordinaire  avec  une  endocardite  chronique  de  la 
mitrale),  ou  les  parois  même  du  ventricule.  Elle  est  caractérisée  par  la 
présence  d'une  quantité  variable  de  plaques,  de  nodosités,  d'aspect  fibreux 
ou  aponévrotiquc  ;  quand  ces  plaques  sont  très-nombreuses,  elles  diminuent 
par  leur  substitution  au  tissu  musculaire  la  contractilité  du  cœur;  la  systole 
est  moins  efficace,  puisqu'elle  est  exécutée  par  un  inoins  grand  nombre 
d'éléments  contractiles  ;  il  y  a  dès  lors  une  tendance  à  la  dilatation  passive 
et  à  la  stase,  l'ondée  sanguine  n'étant  plus  projetée  avec  une  force  suffisante 
pour  être  complètement  expulsée.  Ces  fâcheux  effets  peuvent  être  prévenus 
ou  compensés  par  l'hypertrophie  des  fibres  musculaires  qui  ne  sont  pas 
atteintes  par  les  plaques,  mais  cette  compensation  est  temporaire  pour  peu 
(pie  la  lésion  soit  étendue.  Les  points  sclérosés,  sans  réaction  active,  cèdent 
à  la  pression  excentrique  du  sang,  ils  deviennent  l'origine  d'une  dilatation 
qui  s'étend  bientôt  aux  dépens  même  de  l'hypertrophie,  toutes  les  conditions 
d'une  systole  incomplète  et  de  la  stase  sont  réalisées.  Là  ne  sont  pas  bornées 

(1)  Hamernik,  Insuffi zienz  der  Valvula  tricuspidalis  in  Folye  von  Entzùndung  der 
betreffenden  Papillarmuskeln  {Oester.  med.  Wochcns.,  1844). 

(2)  Finger,  De  Myocarditide.  Pragae,  1843.  —  Craiuie,  Edinb.  med.  Journal 
1843.  —  D  orscii,  Die  Herzmuskelentziïndung  als  Ursuche  angeborener  Herzcyanose. 
Erlangen,  1855.  —  Skoda  und  Klob,  Fiille  von  uusyebreiteter  Schuoielenbildung  im 
Herzen  {Wiener  med.  Wochens.,  1856).  —  Aran,  Union  méd.,  1857.  —  Skrzeczka, 
Virchow's  Archiv,  1857.  —  Virchow,  Ueber  die  Notur  der  constitut.  syphilitischen 
Affcctionen  (Dessen  Archiv,  1858). 
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les  redoutables  conséquences  de  la  myocardite  scléreuse;  lorsque  les  plaques 
fibreuses  sont  accumulées  sur  un  même  point  et  qu'elles  s'étendent  à  une 
profondeur  notable  dans  La  paroi  du  cœur,  la  dilatation  générale  peut  être 
prévenue  par  l'hypertrophie  du  reste  du  ventricule  ou  de  l'oreillette,  mais 
la  région  sclérosée  cède,  elle  proémine  et  fait  saillie  vers  le  péricarde,  et 
cela  avec  d'autant  plus  de  rapidité  que  la  contraction  des  fibres  hypertro- 
phiées qui  l'environnent  est  plus  puissante  j  ainsi  est  formé  un  a.nkvhysme 
partifx  chronique  (1).  Il  siège  rarement  dans  les  oreillettes  ou  dans  le  ven- 
tricule droit;  il  est  déjà  plus  fréquent  à  la  hase  delà  cloison,  mais  c'est  à 
la  pointe  du  cœur  qu'on  le  voit  le  plus  souvent;  le  volume  varie  entre  celui 
d'un  pois  et  celui  du  poing.  La  saillie  formée  par  La  tumeur  se  continue 
insensiblement  avec  les  parties  saines,  ou  bien  elle  en  est  séparée  par  un 
sillon  ;  elle  forme  alors  un  véritable  appendice,  et  si  elle  siège  précisément 
au-dessous  de  la  pointe,  le  cœur  prend  une  forme  comparable  à  celle  d'un 
sablier.  L'anévrysme  est  rarement  multiple  (il  y  en  avait  trois  dans  un  cas 
de  Thurnam)  ;  la  cavité  esl  inégale,  ant'ractueuse,  et  présente  souvent  des 
prolongements  diverticulaii  es  ;  elle  renferme  des  caillots  récents,  mous, 
noirâtres,  et  des  caillots  anciens  qui  sont  déposés  à  la  périphérie  en  couches 
stratifiées.  La  paroi  du  sac  esi  composée  du  feuillet  viscéral  du  péricarde 
épaissi,  et  adhérant  le  plus  souvent  au  feuillet  pariétal,  du  tissu  cardiaque 
sclérosé  et  de  l'endocarde;  cette  membrane  est  indurée,  altérée  parfois  au 
point  d'être  méconnaissable,  mais  le  plus  ordinairement  on  peut  en  suivre 
la  continuité  avec  l'endocarde  ventriculaire ;  par  là  est  ruinée,  en  tant  que 
théorie  générale,  l'interprétation  de  Breschet  et  Laennec  qui  attribuaient 
l'anévrysme  à  l'ulcération  préalable  de  l'endocarde  avec  destruction  consé- 
cutive d'une  certaine  quantité  de  fibres  musculaires  (2).  Ces  parois  qui  peu- 

(1)  Bermiakdi,  Obs.  circa  ingentem  cordis  tumorem.  Regiomonti,  1826.  —  Meyer 
BeOS,  De  cordis  aneurysmate  rarissimo.  Berolini,  1826.  —  Biett,  Répertoire  (fanât 
et  de  physiol.  path.,  1827.  — ■  Nreschet,  Recherches  et  obs.  sur  l'anévrysme  faux  con- 
sécutif du  coeur.  Paris,  1827.  — Chassikat,  De  la  dilatation  partielle  du  ventricule 
gauche  du  cœur,  llièse  de  Paris,  1835.  —  ThorNAM,  On  Aneurisms  on  the  Heurt  {Med. 
chic.  T  m  h  sac  t.,  1838).  —  Lobe,  Commentarius  anat.  puih.de  aneurysmate  cordis 
part,  Viennse,  1840. —  Hartmann,  De  l'anévrysme  partiel  du  ventricule  gauche  du 
émir.  Strasbourg,  1846.  —  Tufnell,,  Bellingbam,  London  med.  Journ.,  1850.  — 
FûRGET,  Gaz.  med.  Paris,  1853. —  Rogers,  British  med.  Journal.,  1858.  —  Comoli.i, 
Au n.  universali  di  medicina,  1858.  —  Uertiiold,  Merkwûrdiger  Fall  eines  von  der 
rechten  Vorkammer  ausgehenden  Herzaneurysma.  Teplilz,  1859.  —  Haldane,  Edinb. 
med.  Journ.,  1861.  —  POTAIN,  Gaz.  hôp.,  1862.—  (ïriesinger,  Aneurysmu  der 
Ventrikelscheidewand  (Arch.  d.  Heilkunde,  1864).  —  Jaccoud,  Sur  un  cas  d'ané- 
vryrme  ventriculo-aortique  (Bullet.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  —  Union  méd.t  1866). 
—  Pelvet,  thèse  de  Paris,  1867. 

(2)  Je  ne  puis  admettre  que  le  mode  de  formation  de  l'anévrysme  soit  toujours  1« 
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v.miI  subir  l'incrustation  calcaire  se  rompent  très-rarement,  ce  qu'il  faut 
attribuer  à  la  résistance  du  tissu  fibreux  créé  par  la  myocardite,  et  aux 
adhérences  péricardiaq ues.  —  Dans  quelques  cas  la  sclérose  est  limitée  au 
cône  de  l'artère  pulmonaire,  ei  l'infundibulum  est  resserré  par  un  anneau 
fibreux  au-dessous  de  l'insertion  des  sigmoïdesj  Dette  variété  qui  a  pour 
conséquence  le  rétrécissement  vrai  du  cœur  (1)  ,  se  développe  très-rare- 
ment après  la  naissance;  elle  est  plus  fréquente  chez  le  indus,  et  peut 
avoir  pour  effet,  non  -  seulement  le  rétrécissement,  mais  l'occlusion  du 
cône  pulmonaire.  —  La  sclérose  dés  petits  muscles  papil  h  rires  amène  par  re- 
traction le  raccourcissement  de  ces  organes,  et  par  suite  ï'tnêttfftoÊRfà  des 
valvules  correspondantes. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


Lorsqu'on  analyse  les  observations  de  myocardite,  soit  aiguë,  soit  chroni- 
que, on  constate  que  les  phénomènes  symptomatiques  ne  sont  pas  semblables 
dans  tous  les  cas;  ou  voit  que  le  plus  souvent  ils  révèlent  simplement  une 
gène  de  la  circulation,  avec  affaiblissement  et  irrégularité  de  l'action  du 
cœur,  de  sorte  qu'ils  peuvent  tout  au  plus  mettre  sur  la  voie  d'une  maladie 
cardiaque;  on  voit  que  dans  d'autres  circonstances,  notamment  chez  les 
enfants,  la  forme  aiguë  détermine  des  symptômes  de  collapsus  si  vagues 
qu'ils  ne  fixent  même  pas  l'attention  sur  Le  cœur;  on  voit  enfin  que  dans 
bon  nombre  de  cas,  les  seuls  phénomènes  bien  nets  sont  ceux  des  infarctus 
métastatiques  ou  de  la  pyétnie.  Il  résulte  de  laque  les  symptômes  de  la 
myocardite  ne  sont  ni  constants,  ni  caractéristiques,  et  que  le  diagnostic  ne 
peut  jamais  être  autre  chose  qu'une  présomption  plus  ou  moins  fondée,  à 
laquelle  la  méthode  de  l'exclusion  permet  seule  d'arriver.  Aussi  l'importance 
des  notions  étiologiques  est  majeure;  ce  sont  elles  qui  fournissent  le  pre- 
mier jalon  à  l'appréciation  clinique  :  si  en  effet  dans  le  cours  du  rhumatisme, 
des  maladies  infectieuses,  de  l'un  des  états  morbides,  en  un  mot,  qui  sont 
connus  pour  favoriser  la  production  de  la  cardite,  on  voit  apparaître  les 
phénomènes  de  la  parésie  cardiaque;  si  en  outre  les  résultats  négatifs  de 


même  ;  il  faut  distinguer  entre  celui  qui  est  produit  par  une  myocardite  simple  et 
celui  qui  résulte  d'une  endocardite  pariétale  avec  myocardite  ;  dans  ce  dernier  cas, 
l'endocarde  peut  être  rompu  au  niveau  de  la  poche,  ainsi  que  cela  avait  lieu  sur  une 
pièce  que  j'ai  présentée  en  1863  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  ;  il  s'agissait  d'un 
anévrysme  ventriculo-aortique,  suite  d'endocardite  ;  la  cavité  communiquait  d'une  part 
avec  le  ventricule  gauche,  de  l'autre  avec  l'aorte  ,  et  servait  de  voie  collatérale  à 
l'ondée  sanguine,  qui  pouvait  à  peine  passer  par  l'orifice  aortique  extrêmement  ré- 
tréci. 

(1)  Dittrich,  Diawahre  Herzstenose  (Prager  Vierteïj.,  1849). 
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1  auscultation  démontrent  que  ces  accidents  ne  sont  imputables  ni  à  une 
péricardite  ni  à  une  endocardite,  il  y  a  lieu  de  songer  à  la  myocardite 
aiguë,  eu  taisant  toutefois  une  réserve  pour  l'endocardite.  Le  plus  souvent, 
il  est  vrai,  cette  dernière  maladie  produit  des  bruits  de  souffle,  mais  c'est  à 
la  condition  qu'elle  intéresse  les  valvules;  s'il  n'en  est  pas  ainsi,  elle  peut 
être  silencieuse  comme  l'inflammation  du  myocarde,  c'est  là  pour  le  dia- 
gnostic une  diflicullé  de  plus.  La  myocardite  secondaire,  qui  est  la  plus 
fréquente,  déterminé  souvent  un  ensemble  de  symptômes  qui  est  connu  sous 
le  nom  d'état  typhoïde  ;  le  pouls  est  petit,  misérable  et  fréquent,  les  traits 
sont  tirés,  le  malade  est  dans  une  prostration  voisine  de  la  stupeur,  la  lan- 
gue est  sèche  et  fuligineuse,  la  peau  est  brûlante  et  aride,  ou  couverte  d'une 
sueur  visqueuse,  en  un  mot,  l'adynamie  est  complète.  Or,  cet  état,  quia 
plus  d'une  fois  fait  admettre  à  tort  une  lièvre  typhoïde  proprement  dite, 
n'est  point  spécial  à  la  myocardite;  on  le  retrouve  identique  dans  l'endocar- 
dite ulcéreuse,  et  la  situation  est  la  même  que  tantôt  ;  le  diagnostic  est 
restreint  entre  deux  termes,  mais  il  ne  peut  guère  aller  au  delà.  On  a  dit 
que  l'apparition  subite  d'un  souffle  fort,  au  premier  temps  et  à  la  pointe 
(insuffisance  mitrale),  est  un  signe  important  en  faveur  de  la  myocardite; 
cette  proposition  ne  peut  être  acceptée,  puisque  l'endocardite  delà  mitrale  a 
pour  premier  effet  la  production  d'un  souffle  semblable.  Si  l'on  songe,  en 
outre,  que  les  deuv  maladies  coexistent  souvent,  on  verra  qu'il  est  toujours 
téméraire  d'affirmer  l'une  à  l'exclusion  de  l'autre;  le  cas  de  coïncidence 
réservé,  il  n'est  que  deux  circonstances  qui  aient  une  valeur  réelle;  l'endo- 
cardite, même  dans  sa  forme  ulcéreuse,  est  moins  rare  que  la  myocardite, 
et  les  souffles  au  niveau  de  l'orifice  aortique  n'appartiennent  qu'à  la  pre- 
mière de  ces  maladies. 

Lorsqu'un  foyer  de  myocardite  s'ouvre  dans  les  cavités  gauches  du  cœur, 
on  observe  des  frissons  répétés  et  un  ensemble  de  phéomènes  plus  ou  moins 
diffus  qui  résultent  des  embolies  et  des  infarctus  consécutifs.  Les  plus  com- 
muns di'  ces  phénomènes  sont  la  douleur  et  le  gonflement  de  la  rate, 
l'ictère  et  le  développement  du  foie,  l'albuminurie,  plus  rarement  une 
attaque  apoplecliforme  ;  ces  accidents  périphériques  ne  diffèrent  pas  de 
ceux  que  produit  l'endocardite  ulcéreuse,  ils  n'apportent  aucune  lumière 
âu  diagnostic.  L'ouverture  du  foyer  et  la  formation  de  l'anévrysine  aigu 
provoquent,  en  outre,  des  symptômes  qui  dépendent  plus  immédiatement 
de  l'impuissance  des  contractions  cardiaques;  le  pouls  devient  filiforme, 
la  face  est  livide  et  cyanosée,  la  respiration  difficile  et  incomplète,  les 
extrémités  se  refroidissent,  des  lipothymies  et  des  syncopes  se  succèdent 
coup  sur  coup,  et  la  mort  peut  être  rapide.  Ici  encore  le  diagnostic  demeure 
incomplet,  parce  que  ces  accidents  sont  semblables  à  ceux  de  la  rupture  du 
cœur  ;  toutefois  si  ces  symptômes  apparaissent  dans  le  cours  d'une  mala- 
die aiguë  grave,  si  la  survie  est  assez  longue  pour  permettre  le  développe- 
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ment  des  loyers  métastatiques,  la  rupture  doit  être  éliminée  au  profit  de  la 
myocardite. 

Comme  cette  maladie  n'aboutit  pas  toujours  à  l'anévrysme  ni  aux  embo- 
lies multiples,  les  symptômes  les  plus  constants  sont  en  définitive  ceux  qui 
dénotent  l'affaiblissement  subit  du  cœur,  mais  ces  signes  sont  les  mômes, 
quelle  que  soit  d'ailleurs  la  cause  de  cet  affaiblissement.  Les  bruits  sont 
sourds  et  confus,  l'impulsion  est  faible  ou  nulle,  le  pouls  petit,  intermittent, 
irrégulier,  de  fréquence  variable;  l'insuffisance  de  la  systole  amène  la 
stase  intra-cardiaque  et  la  dilatation  passive  des  cavités  ;  de  là  l'engorge- 
ment séro-sanguin  des  poumons,  la  distension  des  jugulaires,  la  cyanose 
des  extrémités  et  de  la  face,  parfois  aussi  des  vertiges,  du  délire,  des  convul- 
sions que  l'on  peut  rapporter  à  l'ischémie  artérielle  de  l'encéphale.  Je 
le  répète,  c'est  bien  moins  d'après  ces  symptômes  en  eux-mêmes  que 
d'après  les  circonstances  dans  lesquelles  ils  apparaissent,  d'après  l'absence 
des  signes  ordinaires  de  lapéricardite  et  de  l'endocardite  que  l'on  peut  for- 
muler comme  probable  le  diagnostic  de  la  myocardite  aiguë. 

La  situation  est  encore  moins  nette  dans  la  forme  chronique  {mmvysme 
partiel  chronique)  ;  pendant  un  temps  fort  long,  la  lésion  peut  être  absolu- 
ment latente,  puis  lorsqu'elle  détermine  des  accidents,  ce  sont  ceux  des 
maladies  organiques  du  cœur  à  la  période  d'asystolie  ;  les  lésions  valvulaires, 
la  dilatation  atrophique,  la  dégénérescence  graisseuse  peuvent  également 
les  revendiquer.  Si  des  examens  répétés  démontrent  l'absence  constante  de 
bruit  de  souffle,  on  est  fondé  à  éliminer  les  lésions  valvulaires,  mais  la 
présence  des  souffles  ne  permet  pas  d'éliminer  la  myocardite,  pour  la  raison 
que  les  deux  ordres  d'altérations  coïncident  très-fréquemment. 

La  marche  de  la  forme  aiguë  est  rapide,  la  mort  survient  ordinairement 
du  quatrième  au  huitième  jour,  parfois  même  au  bout  de  quelques  heures  ; 
dans  ce  cas,  elle  est  causée  par  la  paralysie  subite  du  cœur.  Le  pronostic 
est  absolument  grave  ;  on  a  bien  cité  quelques  guérisons,  mais  en  raison  de 
l'obscurité  du  diagnostic  il  est  difficile  d'accepter  ces  faits  sans  réserve. 
—  La  durée  de  la  myocardite  chronique  est  indéterminée  ;  elle  tue,  soit  par 
rupture  du  cœur,  soit  par  syncope,  soit  par  une  complication  pulmonaire. 
Dans  d'autres  cas,  le  malade  meurt  lentement  après  avoir  présenté  l'en- 
semble des  phénomènes  qui  appartiennent  aux  périodes  ultimes  des  lésions 
valvulaires. 

TRAITEMENT. 

Le  diagnostic  n'étant  jamais  certain,  le  traitement  ne  peut  être  que 
symptomatique  ;  lorsque  la  forme  aiguë  débute  avec  des  phénomènes 
d'excitation  cardiaque,  et  que  le  sujet,  robuste  d'ailleurs,  n'est  pas  sous  le 
coup  d'une  maladie  adynamiquc,  les  antiphlogistiques  locaux  et  la  digitale 
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sont  indiqués,  mais  il  faut  être  fcrês-réservé  dans  leur  emploi  et.  arriver  au 
traitement  tonique  et  stimulant  dès  que  l'énergie  des  contractions  cardiaques 
commence  à  faiblir.  —  Cette  dernière  médication  est  la  seule  qui  doive  être 
prescrite  dans  la  forme  chronique  ;  on  donnera  concurremment  les  purga- 
tifs drastiques  et  les  diurétiques,  s'il  existe  des  accidents  d'hydropisie. 

CHAPITRE  U. 

HYPERTROPHIE  DU  4  411  II 

GENÈSE  ET  ÉTïOLOGIF. 

L'activité  exagérée  d'une  fonction  constitue,  pour  l'organe  qui  en  est  le 
siège,  une  manière  d'être  (modalité)  anormale,  désignée  sous  le  nom  d'nuu- 
tation  fonctionnelle;  quand  elle  est  accidentelle  et  temporaire,  l'irritation 
fonctionnelle  n'est  accompagnée  d'aucune  modification  dans  la  structure  de 
l'organe,  mais  si  elle  est  habituelle  et  persistante,  elle  entraîne  une  surac- 
tivité proportionnelle  dans  la  nutrition  du  tissu  affecté,  l'irritation  fonction- 
nelle amène  l'irritation  nutritive.  Celle-ci  peut,  à  la  longue,  intéresser 
tous  les  éléments  de  l'organe,  mais  elle  débute  et  demeure  prépondérante 
dans  ceux  qui  accomplissent  directement  la  fonction  altérée;  ainsi,  dans  les 
organes  musculaires,  ce  sont  les  fibres  contractiles  qui  subissent  un  dévelop- 
pement excessif  en  volume  et  en  nombre  ;  les  éléments  conjonctifs  inter- 
posés peuvent  ultérieurement  prendre  part  à  cet  accroissement,  mais  c'est 
là  un  fait  contingent  et  secondaire.  Cet  état  organique  est  la  caractéristique 
de  l'hypertrophie  du  cœur(l),  laquelle  peut  être  définie  :  une  irritation  Nu- 
tritive d'origine  fonctionnelle. 

En  cette  définition  est  contenue  toute  la  pathogénie  de  la  maladie  ;  elle  a 
pour  causes  génératrices  toutes  les  conditions  qui  provoquent  et  entretien- 
nent l'irritation  fonctionnelle  du  cœur.  Ces  conditions  sont  nombreuses, 
mais  elles  peuvent  être  réduites  à  deux  groupes  :  tantôt  l'action  exagérée 

(1)  Bouillaud,  Friedreich,  Oppolzer,  Dichek,  lue.  cit.  —  Rostan,  L'asthme  îles 
vieillards.  Paris,  1818.  —  Lali.kmaxd  et  Bouillaud,  Arch.  gén.  de  méd.,  1824.  — 
Spital,  Edinburgh  med.  and  sur  g.  Journal,  1834.  —  Budd,  Med.  chir.  Transactions, 
1838.  —  Mende,  De  hypertrophia  cordis.  Tiuki,  1839.  —  Monneret,  Gaz.  tiôp., 
1842.  —  Lavirotte,  Journ.  de  méd.  de  Lyon,  1847.  —  Peacock,  Monthly  Journ.  of 
med.  Se,  1854.  —  Kirkes,  On  Hypertrophy  of  the  Icft  Ventricle  of  the  Heurt  (Med. 
Times  and  Gaz.,  1857).  —  Grosse,  De  cordis  hypertrophia.  Bcrolini,  1867.  —  Filau- 
deau,  Des  causes  de  l'hypertrophie  du  cœur,  thèse  de  Paris,  1858.  —  Hasse,  De  ven- 
triculi  cordis  sinistri  hypertrophia.  Bcrolini,  1859.—  Forget,  Union  méd.,  1859.  — 
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du  cœur  est  le  résultat  d'un  trouble  de  l'innervation,  et  le  processus  hypor- 
trophique,  qui  en  est  la  suite,  est  l'analogue  des  hypertrophies  musculaires 
dites  professionnelles  qui  sont  observées  chez  les  danseurs,  les  boulangers, 
les  coureurs,  de;  tantôt  l'irritation  fonctionnelle  résulte  d'un  obstacle 
siégeant  dans  le  système  circulatoire,  et  l'irritation  nutritive  secondaire  est 
l'analogue  des  hypertrophies  qui  sont  observées  dans  les  muscles  des  réser- 
voirs creux,  dont  l' orifice  de  sortie  n'est  pas  libre  (estomac,  vessie).  L'hyper- 
trophie cardiaque  ainsi  produite  est  souvent  qualifiée  de  mécanique  ;  cette 
expression  est  commode,  mais  il  ne  faut  pas  se  laisser  tromper  par  elle;  elle 
doit  rappeler  simplement  que  la  cause  pathogénique  de  la  lésion  est  un 
obstacle  mécanique,  mais  elle  ne  doit  pas  faire  perdre  de  me  que  l'hyper- 
trophie est  ici,  comme  tantôt,  un  processus  \ital  provoqué  par  le  désordre 
fonctionnel,  mais  subordonné  dans  son  développement  aux  conditions 
générales  de  l'organisme.  Entre  autres  preuves  que  je  pourrais  citera  l'appui 
de  cette  assertion,  je  rappellerai  l'inconstance  et  la  variabilité  de  l'hypertro- 
phie en  présence  d'obstacles  mécaniques  similaires.  En  résumé,  les  hyper- 
trophies du  cœur  étudiées  au  point  de  vue  de  leur  genèse  forment  deux 
classes,  savoir,  les  hypertrophies  par  trouble  de  l'innervation  cardiaque  ou 
hypertrophies  simples,  et  les  hypertrophies  par  obstacle  mécanique  ;  voyons 
les  causes  de  chacune  d'elles. 

Hypertrophie  simple.  —  Cette  forme  (1),  qui  constitue  l'hypertrophie 
primitive,  idiopathique  ou  protopathique  de  quelques  auteurs,  est  de  beau- 
coup la  plus  rare  ;  elle  n'est  point  primitive,  et  reconnaît  pour  cause  con- 
stante des  palpitations  dites  nerveuses,  c'est-à-dire  indépendantes  de  toute 
lésion  matérielle  de  l'appareil  cardio-vasculaire.  Du  moment  qu'elle  est 
habituelle,  cette  hyperkinésie  peut  amener  l'hypertrophie,  dont  elle  est  la 
cause  immédiate;  quant  aux  causes  éloignées,  on  comprend  qu'elles  ne  sont 
autres  que  celles-là  même  qui  provoquent  les  palpitations,  savoir  :  les  excès 
de  table  ou  de  boisson,  l'abus  du  café,  du  thé  ou  du  tabac,  les  veilles  pro- 
longées, le  séjour  habituel  dans  des  lieux  chauds  à  air  vicié  (salles  de 
spectacle),  les  travaux  intellectuels,  les  émotions  morales,  enfin  les  fatigues 
musculaires.  En  raison  même  de  son  origine,  cette  hypertrophie  est  tou- 
jours générale. 

Hypertrophie  par  obstacle  mécanique.  —   Toutes  les   fois  qu'une 

Campana,  Considérations  noubelfes  sur  l'origine  de  l'hypertrophie  et  de  la  dilatation 
du  cœur,  thèse  de  Paris,  1861.  —  Duchek,  Ueber  Hypertrophie  des  Hereens  (  Wiener 
med.  Jahr%.,  1861).  —  Baccélu,  Patologia  del  Cuore  e  dell'Aorta.  Homa,  1864.  — 
[MBERT-GouBBÈtBE ,  Mémoire  sur  l'hypertrophie  aiguë  du  cœur  {Gaz.  tnéd.  Parix, 
1858).  —  Da  Costa  Alvakenga,  Apoatamentos  acerca  das  Ectocnrdins,  etc.  Lisboa, 
1866. 

(1)  W.  BAtJft,  Ueher  reine  Hypertrophie  des  Herzens  ohne  Klappenfehler.  Giessen, 
1860. 
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modification  de  l'appareil  circulatoire  rend  la  déplétion  du  cœur  plus  difti- 
eile  ou  moins  complète,  l'hypertrophie  survient  ;  elle  peut  à  la  longue  porter 
sur  la  totalité  de  l'organe,  niais  elle  occupe  d'abord  la  cavité  dont  le  dégor- 
gement est  directement  entravé.  L'hypertrophie  du  ventricule  gauche  par 
sitite  dé  rétrécissement  de  l'orifiee  aortique,  I'hypèrti'ophie  du  ventricule 
droit  par  suite  de  rétrécissement  de  l'orifice  pulmonaire,  celle  de  l'oreillette 
gatiChe  dans  la  sténose  initiale,  de  l'oreillette  droite  dans  la  sténose  tricus- 
pide,  sont  les  types  parfaits  de  ces  hypertrophies  partielles.  La  localisation 
de  l'hypertrophie  est  soumise  à  une  loi  lixe,  qui  est  la  suivante  :  elle  siège 
toujours  dans  la  ca\ité  située  immédiatement  en  amont  de  l'obstacle 
(relativement  au  sens  du  cours  du  sang).  C'est  dans  cette  cavité  en  effet  que 
la  pression  du  sang  augmente  tout  d'abord,  par  suite  de  la  difficulté  de 
l'écoulement,  et  cette  pression  anormale  ne  peut  être  surmontée  que  par 
une  contraction  exagérée  du  muscle  expulseur  ;  de  là  l'irritation  fonctionnelle, 
et  à  sa  suite  l'hypertrophie.  Mais  comme  les  diverses  cavités  du  cœur  com- 
muniquent entre  elles,  soit  directement  par  les  orifices  infra-cardiaques, 
soit  indirectement  par  les  vaisseaux  périphériques  ou  pulmonaires,  les  effets 
de  la  pression  anormale  peuvent  se  faire  sentir  au  delà  de  la  cavité  qui  est 
diréctemenl  en  amont  de  l'obstacle,  et  porter  sur  une  cavité  plus  éloignée, 
mais  tributaire  de  la  première.  L'observation  confirmé  les  prévisions  de  la 
théorie,  et  l'on  voit  souvent  avec  un  obstacle  unique  une  hypertrophie 
générale  ou  multiple;  quelques  exemples  feront,  bien  comprendre  celte 
succession  de  phénomènes,  qu'il  importe  de  concevoir  clairement.  L'orifice 
aortique  est  rétréci,  le  ventricule  gauche,  situé  immédiatement  en  amont  de 
l'obstacle,  s'hyperlrophie,  cela  va  de  soi;  mais  si  l'augmentation  de  la  pres- 
sion est  notable,  si  malgré  l'hypertrophie  la  cavité  ventriculaire  n'est  [tas 
complètement  vidée  à  chaque  systole,  la  déplétion  de  l'oreillette  gauche  est 
gênée,  et  cette  gêne  fait  monter  la  tension  du  sang  dans  les  veines  pulmo- 
naires afféréUtes,  puis  dans  les  capillaires  du  poumon  et  dans  les  branches 
de  l'artère  pulmonaire.  A  C6  moment,  le  ventricule  droit  sis  en  amont  de 
cette  artère  s'hypertrophie  à  son  tour,  et  un  seul  obstacle,  la  sténose  aortique, 
produit  l'hypertrophie  des  deux  ventricules;  mais  les  oreillettes  peuvent  se 
développer  parallèlement  par  suite  de  l'augmentation  de  pression  dans  leur 
cavité,  et  une  lésion  unique  amène  ainsi  de  proche  en  proche,  par  propaga- 
tion de  l'effet  mécanique  en  sens  inverse  du  cours  du  sang,  une  hypertro- 
phie générale.  —  Qu'une  lésion  de  l 'orifice  mitral  (rétrécissement  ou  insuf- 
fisance de  la  valvule)  accroisse  par  déplétion  incomplète  la  tension  du  sang 
dans  l'oreillette  gauche,  la  série  des  phénomènes  peut  se  terminer  par 
l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  :  la  stase  de  l'oreillette  gauche  agit  par 
l'intermédiaire  des  vaisseaux  pulmonaires  sur  le  ventricule  et  l'oreillette 
droits  qui  s'hypertrophient;  si  les  contractions  de  cotte  dernière  ne  sont  pas 
assez  fortes  pour  produire  une  déplétion  complète,  la  tension  augmente  dans 
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les  veines  caves  et  dans  les  capillaires  périphériques.  Or  la  cavité  cardiaque 
située  en  amont  de  ce  système  de  vaisseaux  est  le  ventricule  gauche,  il  se 
contracte  avec  une  énergie  proportionnelle  à  l'accroissement  de  pression  à 
la  périphérie,  et  il  s'hypertropbie.  J'ai  choisi  à  dessein  comme  exemples 
les  deux  cas  les  plus  complexes,  ils  donnent  aisément  la  clef  de  toutes  les 
combinaisons  plus  simples  ;  ce  qu'il  i'aut  retenir  comme  fait  général,  c'est 
que  l'hypertrophie  peut  en  tout  cas  dépasser  la  cavité,  qui  subit  directement 
l'influence  de  l'obstacle. 

Les  causes  directes  de  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  sont  les  lésions 
de  l'orifice  aortique  ,  rétrécissement  ou  insuffisance,  les  rétrécissements 
du  vaisseau  lui-même  notamment  au  niveau  de  l'insertion  du  canal  de 
Botal:  les  anêvrysmes  de  l'aorte,  sa  compression  par  les  tumeurs  du  mé- 
diastin  agissent  de  la  même  manière.  L'endartérite  athéromateuse,  pour 
peu  qu'elle  soit  étendue,  produit  l'hy  pertrophie  ventricukire  gauche  par  un 
double  mécanisme  ;  d'une  part  la  lésion  élève  la  pression  du  sang,  parce 
qu'elle  en  augmente  les  frottements  contre  les  parois  vasculaires  malades  : 
d'autre  part,  elle  détruit  l'élasticité  et  la  contractililé  artérielles,  qui  concou- 
rent puissamment  à  la  progression  du  liquide.  Pour  compenser  l'absence  de 
ces  forces  auxiliaires,  le  ventricule  se  contracte  plus  énergiquement,  et  il 
s'hypertrophie.  Souvent  aussi  l'athérome  amène  le  rétrécissement  des  vais- 
seaux qu'il  occupe,  c'est  pour  l'hypertrophie  un  élément  pathogénique  de 
plus.  —  Les  causes  directes  de  l'hypertrophie  de  l'oreillette  gai  chic  sont  les 
altérations  de  l'orifice  et  des  valvules  mitrales,  mais  plus  particulièrement  le 
rétrécissement. 

Les  causes  directes  de  l'hypertrophie  du  ventricule  droit  sont  analogues 
aux  précédentes,  mais  elles  intéressent  le  cœur  droit  ou  les  vaisseaux  de  la 
petite  circulation  ;  ce  sont  les  altérations  de  l'orifice  pulmonaire,  les  anc- 
vrysmes  ou  la  compression  de  cette  artère,  la  myocardite  scléreuse  de  l'in- 
fundibulum,  enfin  toutes  les  lésions  chroniques  des  poumons  qui  entravent, 
dans  une  étendue  considérable,  la  circulation  pulmonaire.  Les  plus  impor- 
tantes de  ces  lésions  sont  l'emphysème,  le  catarrhe  bronchique  et  la  sclérose 
du  poumon,  les  infiltrations  persistantes  du  parenchyme,  enfin  la  compres- 
sion exercée  par  les  grands  épanchements  pleuraux,  par  les  tumeurs  intra- 
thoraciques  et  par  les  déformaMom  œsto-certébrales  (1).  —  L'hypertrophie  de 
I'oreillette  droite  accompagne  d'ordinaire  celle  du  ventricule  correspon- 
dant ;  isolée,  elle  est  fort  rare,  parce  que  la  lésion  qui  en  est  la  cause  directe 
est  elle-même  exceptionnelle,  c'est  le  rétrécissement  de  l'orifice  tricuspide. 

Quant  aux  causes  indirectes  de  ces  diverses  hypertrophies,  elles  sont  indi- 
quées par  les  principes  généraux  précédemment  exposés  :  pour  le  cœur  droit. 


(1)  Goubaud,  De  ^influence  "pathogénique  des  maladies  pulmonaires  sur  le  cœur 
droit,  thèse  de  Paris,  1865. 
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ce  sont  les  lésions  du  système  cardio-aortique  ;  pour  le  cœur  gauche,  ce  sont 
les  lésions  du  système  cardio-pulmonaire.  Du  concours  de  ces  causes  naît 
l'hypertrophie  générale  avec  un  obstacle  unique  au  cours  du  sang. 

Si  le  mode  pathogénique  de  l'hypertrophie  est  simple  et  précis  dans  tous 
les  cas  qui  viennent  d'être  examinés,  il  n'en  est  pas  de  môme  pour  celle 
qu'on  observe  dans  le  mal  de  Bright  chronique,  en  l'absence  de  toute  lésion 
d'orifice  (1).  Se  fondant  sur  la  plus  grande  fréquence  de  cette  hypertrophie 
dans  les  dernières  périodes  de  la  lésion  rénale,  lorsque  les  tissus  et  les  vais- 
seaux des  reins  ont  subi  une  atrophie  presque  complète,  Traube  attribue  la 
modification  du  tissu  cardiaque  à  l'oblitération  des  artériolcs  du  rein  ;  comme 
cette  altération  marche  de  pair  avec  la  diminution  de  la  sécrétion  urinaire, 
c'est-à-dire  avec  la  rétention  d'une  certaine  quantité  d'eau  dans  le  système 
circulatoire,  deux  conditions  sont  réunies  pour  accroître  la  pression  du  sang 
dans  les  vaisseaux.,  et  le  ventricule  gauche  s'hypertrophie  pour  surmonter 
l'obstacle  périphérique,  exactement  comme  dans  l'athéromc  généralisé. 
Pour  les  cas  où  l'hypertrophie  n'a  lieu  qu'à  la  période  d'atrophie  rénale, 
l'explication  est  séduisante  et  peut  être  acceptée,  mais  elle  ne  peut  l'être 
comme  interprétation  générale  et  absolue,  parce  que  l'hypertrophie  du 
cœur  a  été  vue  dès  les  premières  phases  du  mal  de  Bright,  alors  qu'il  ne 
peut  être  question  de  l'oblitération  atrophique  des  vaisseaux  (Bamberger, 
Oppolzer)  ;  les  faits  de  ce  genre  ne  sont  point  élucidés. 

On  a  signalé  une  hypertrophie  transitoire  du  ventricule  gauche  pendant 
la  grossesse  (2),  et  les  premières  assertions  de  Larcher  et  de  Ménière  ont 

(1)  Traube,  Ucber  Zusammenhang  zwischen  Herz-und  Nicrenkrankheiten.  Berlin, 
1856.  —  Bergson,  Zur  causa/en  Statisfik  des  Morb.  Brightii  undder  Herzkrankheiten 
(Deutsche  Klinik,  1856).  — Bamrerger,  Ucber  die  Bcziehungen  zwischen  Morb.  Bright. 
und  Herzkrankheiten  (Virchow's  Archiv,  1857). —  Rosexstein,  Beitrag  zur  Kenntniss 
vom  Zusammenhang  zwischen  Herz-und  Nierenkrankh.  (Virchow's  Archiv,  1857).— 
Zur  Beziehung  zwischen  Herz-und  Nierenkrankh.  (Berlincr  klin.  Wochen.,  1865).  — 
Geigei.j  Ueber  den  Antagonismus  zwischen  Herz-und  Nierenleiden  (Deutsche  Klinik, 
1857).  —  Beckmann,  Verhundl.  d.  phys.  med.  Gesells.  zu  Wùrzburg,  1858.  — 
Ericiisen,  Ueber  den  Zusammenhang  von  Herz-und  Nierenkrankh.  (Petersb.  med. 
Zeits.,  1862).  —  Tùngel,  Einige  Fâlle  von  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  in 
Folge  von  Nierenschrumpfung; in  Idinische Mitthcilungen.  Hamburgv,  1863.  —  Fôrster, 
Ueber  den  Zusammcnh/i/ig  non  Herz-und  Nierenkmnk.  (Wùrz.  med.  Zeits.,  1863), — 

  L.  Traube,  Ueber  Nicrenkrankheiten  (Deutsche  Klinik,  1863).  —  Roth,  Zum 

Zusammenhang  zwischen  Herz-und  Nierenkrank.  (Wûrzb.  med.  Zeits,,  1864). 
Lower,  Berliner  klin.  Wochens.,  1864.  —  Gordon,  Case  of  Hypertrophy  oj  the  Heart. 
front  rénal  Disease  (Dublin  Journ.  of  med.  Se,  1866).  —  Castellanos,  De  l'hyper- 
trophie du  ventricule  gauche  à  la  dernière  période  de  la  maladie  de  Bright,  thèse  de 
Paris,  1868. 

(2)  Larcher,  De  l' hypertrophie  normale  du  cœur  pendant  la  grossesse,  et  de  son 
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été  confirmées  pav  les  recherchée  do  plusieurs  observateurs.  .Néanmoins  le 
lait  est  encure  douteux,  parce  que  Gerhardt  a  indiqué  une  cause  d'erreur 
contre  la(iuelle  on  ne  s'était  peut-être  pas  mis  en  garde.  Dans  les  derniers 
mois  de  la  grossesse,  Gerhardt  a  trouvé  la  niatilé  précordiale  augmentée 
chez  U2  femmes,  mais  ce  résultat  de  la  percussion  ne  doit  point,  suivant 
lui,  être  attribué  h  une  augmentation  de  volume  du  cœur;  c'est  simplement 
l'effel  du  refoulement  du  diaphragme,  lequel  rend  le  contact  du  cœur  avec 
la  paroi  thoracique  plus  intime  et  plus  étendu. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Il  ne  suftit  pas  que  le  cœur  soit  augmenté  de  volume  pour  qu'il  puisse 
être  dit  hypertrophié,  il  faut  que  ce  développement  exagéré  (hypermêgalty 
résulte  de  l'accroissement  ou  de  la  multiplication  des  libres  musculaires  ; 
alors  seulement  existe  l'hypertrophie  vraie,  tandis  que  l'hypcrmégalie  peut 
être  constituée  par  une  dégénérescence  adipeuse  ou  amyloïde  du  tissu 
cardiaque,  ou  par  des  produits  pathologiques  (cancer,  parasites)  déposés- 
dans  son  épaisseur. 

Les  recherches  de  Harting,  Hepp  et  Friedreich  ont  établi  que  l'hypertro- 
phie du  cœur  est  essentiellement  constituée  par  l'augmentation  du  diamètre 
des  libres  musculaires;  le  rapport  avec  l'état  normal  varie  entre  1  :  2  et 
1  :k.  U  est  probable  qu'avec  cet  accroissement  des  fibres  anciennes  il  existe 
une  production  de  fibres  nouvelles  (hyperplasie),  mais  le  fait  est  moins 
certain.  Ce  développement  du  tissu  contractile  a  pour  conséquence  néces- 
saire une  augmentation  proportionnelle  de  l'épaisseur  des  parois  cardiaques, 
et  cette  modification  coïncide  presque  toujours  avec  une  dilatation  de  la 
cavité.  Cet  état  complexe  a  été  désigné  par  Corvisart  sous  le  nom  d'ané- 
vrysme  actif  du  cœur,  et  par  Bertin  sous  celui  à'  hypertrophie  excentrique, 
dénomination  qui  a  prévalu,  et  qui  est  aujourd'hui  généralement  admise. 
Cette  forme  d'hypertrophie  est  de  beaucoup  la  plus  commune;  elle  diffère 
de  l'état  pathologique  connu  sous  le  nom  de  dilatation  du  cœur  par  l'épais- 
sissementdcs  parois.  Indépendamment  de  l'hypertrophie  excentrique,  Ber- 
tin avait  admis  deux  autres  variétés  :  une  hypertrophie  simple  dans  laquelle 
les  cavités  conservent  leur  capacité  anormale,  et  une  hypertrophie  concen- 
trique caractérisée  par  Pépaississement  des  parois  avec  diminution  des 
cavités.  L'observation  ultérieure  a  fait  justice  de  l'hypertrophie  simple  ;  la 
conservation  des  dimensions  naturelles  des  cavités  est  purement  appa- 
rente, elle  résulte  des  contractions  ultimes  du  cœur  hypertrophié  et  de  la 

importance  pathogénique  (Arch.  gèn.  de  méd.,  1828-1859).  —  Ducrest,  Arch.  gén. 
de  mèd.,  1846  —  Gerhardt,  Der  Stand  des  Diaphragma1  s .  Tùbiugen,  1860. —  Ueber 
einige  Formen  der  Herzdâmpfung  (Proger  Vierteljahr.,  1864). 
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rigidité  sadavéïiquô,  Ces  remarques  sont  applicables  presque  sans  réserve 
à  l'hypertrophie  excentrique  ;  le  plus  souvent  l'hypertrophie  n'est  pas 
réelle,  il  y  a  seulement  une  condensation  exagérée  du  tissu  autour  de  la 
cavité  ventrieulaire,  phénomène  qui  résulte,  soit  de  la  contracture  cadavé- 
rique, soit  d'une  diminution  dans  la  quantité  du  sang;  dans  ce  dernier  cas, 
le  cœur  se  contracte  plus  complètement  pour  embrasser  l'ondée  sanguine 
insuffisante;  aussi  est-ce  après  les  grandes  hémorrhagies  (décapités),  après 
les  maladies  caractérisées  par  une  spoliation  liquide  abondante  (choléra), 
qu'on  rencontre,  cette  prétendue  hypertrophie  concentrique.  Cruveilhier 
a  montré,  il  y  a  longtemps  déjà,  qu'il  suffit  de  distendit'  a\cc  la  main 
les  cavités  du  cœur  pour  taire  disparaître  l'apparente  hypertrophie  des  parois. 
Cette  interprétation  qui  revendique  à  bon  droit  le  plus  grand  nombre  des 
faits  d'hypertrophie  concentrique  ne  peut  cependant  les  absorber  tous;  je 
suis  certain  d'avoir  constaté  plusieurs  fois  déjà  l'hypertrophie  vraie  du  ven- 
tricule gauche  avec  diminution  de  la  cavité,  et  cela  dans  des  circonstances 
toujours  les  mêmes,  savoir,  lorsqu'un  rétrécissement  aortique  coïncide  avec 
un  rétrécissement  ou  une  insuffisance  de  l'orifice  mitral.  Des  faits  analogues 
ont  été  récemment  publiés  par  Law.  Cette  variété  n'en  est  pas  moins  très- 
rare,  et  lorsqu'on  parle  d'hypertrophie  du  cœur  sans  autre  qualilication, 
c'est  toujours  I'hypektrophie  excentrique  qui  est  en  question. 

L'hypertrophie  est  générale  ou  partielle  ;  dans  les  régions  altérées  le  tissu 
est  d'un  rouge  sombre,  la  densité  en  est  augmentée,  la  résistance  à  la 
coupe  est  accrue,  on  trouve  assez  souvent  des  dépôts  pigmentaires  dans  les 
fibres  musculaires  ;  le  tissu  conjonctif  interstitiel  est  plus  abondant  et  plus 
dense.  Le  degré  d'épaississeinent  des  parois  est  très-variable;  quand  il  est 
très-prononcé,  il  suffit  d'un  coup  d'œil  pour  le  constater,  mais  s'il  est 
peu  marqué,  l'appréciation  devient  réellement  difficile,  d'autant  plus  que 
l'épaisseur  des  parois  cardiaques  peut,  sans  sortir  de  l'état  physiologique, 
osciller  dans  des  limites  assez  étendues  ;  elle  varie  en  effet  selon  l'âge,  le 
sexe,  la  taille  du  sujet  et  le  développe  ment  général  du  système  musculaire  (1). 
L'épaisseur  moyenne  du  ventricule  gauche  est  de  12  millimètres  chez 
l'homme  adulte,  de  10  chez  la  femme;  celle  du  ventricule  droit  est  de  U 
à  5  millimètres  chez  l'homme,  de  3  à  U  chez  la  femme;  l'oreillette,  gauche 
a  une  épaisseur  moyenne  de  3  millimètres,  l'oreillette  droite  mesure  2  mil- 
limètres; on  peut  donc  considérer  le  ventricule  gauche  comme  hypertro- 
phié quand  ses  parois  atteignent  \k  à  16  millimètres,  et  pour  le  ventricule 
droit  le  chiffre  7  millimètres  est  déjà  supérieur  au  maximum  normal.  Mais 
ce  sont  là  de  faibles  degrés  d'hypertrophie,  l'épaisseur  du  ventricule  gauche 

(1)  Clendinning,  London  med.  Gaz.,  1838.  —  Bizot,  Recherches  sur  le  cœur  et  le 
système  artériel  chez  l'homme  (Mém.  de  la  Soc.  méd.  d'obs.  de  Paris,  1838);  —  Ver- 
nois,  Dimensions  du  cœur  chez  l'enfant  nouveau-né.  Paris^  1840. 
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peut  atteindre  U  centimètres,  celle  du  ventricule  droit  peut  aller  à  la  moitié 
de  ce  chiffre. 

L'hypertrophie  modifie  le  poids,  la  forme  et  la  situation  du  cœur;  le 
poids  de  l'organe  qui  est  de  260  à  300  grammes  à  l'état  sain  peut  s'élever 
à  500,  700,  1000  grammes  et  même  au  delà  {cor  bovinum);  quant  aux 
changements  de  forme  et  de  situation,  ils  vo  ient  suivant  que  l'hypertrophie 
est  générale  ou  partielle. 

Dans  1' hypertrophie  générale  qui  est  la  moins  fréquente,  le  cœur  prend 
la  forme  d'un  trigone  à  angles  mousses,  et  il  dépasse  en  tous  sens  les 
limites  ordinaires  de  son  siège,  refoulant  à  la  fois  le  diaphragme,  les  pou- 
mons (surtout  le  gauche),  et  les  organes  contenus  dans  le  médiastin  posté- 
rieur. 

L'hypertrophie  du  ventricule  gauche  est  de  toutes  les  hypertrophies  par- 
tielles celle  qui  peut  atteindre  les  proportions  les  plus  considérables  ;  elle 
augmente  le  diamètre  longitudinal  de  l'organe  qui  prend  une  forme  plus 
ou  moins  ovalairc,  une  situation  plus  déclive,  et  une  direction  plus  voisine 
de  l'horizontale  ;  par  suite  la  pointe  du  ventricule  gauche  dépasse  la  ligne 
mammaire  et  peut  atteindre  la  ligne  axillaire.  En  même  temps  le  dévelop- 
pement excessif  de  la  cloison  interventriculaire  en  refoule  la  convexité  dans 
le  ventricule  droit  dont  la  capacité  diminue  d'autant,  d'où  il  résulte  que  sur 
une  coupe  transversale  médiane  du  cœur,  l'aire  du  ventricule  gauche 
présente  la  figure  d'un  cercle,  tandis  que  le  ventricule  droit  apparaît  comme 
un  petit  croissant  moulé  sur  la  cloison.  Dans  ces  cas-là  le  sillon  longitudinal 
ne  marque  plus  la  limite  des  deux  ventricules,  il  est  débordé  à  droite  par 
la  cavité  gauche.  Les  muscles  papillaires  et  les  colonnes  charnues  prennent 
un  développement  proportionnel  à  celui  des  parois  ventriculaires.  —  Lors- 
que le  ventricule  gauche  est  le  siège  d'une  hypertrophie  très-considérable, 
il  peut  se  faire  qu'il  abaisse  fortement  le  diaphragme  et  que  la  situation  du 
cœur  se  rapproche  de  la  verticale  (Oppolzer,  Stoflella). 

L'hypertrophie  du  ventricule  droit  a  pour  principal  effet  d'augmenter  le 
diamètre  transversal  du  cœur  qui  prend  par  suite  une  forme  plus  ou  moins 
sphérique.  La  pointe  est  formée  en  grande  partie  ou  en  totalité  par  le  ventri- 
cule droit;  ce  dernier  tend  à  se  substituer  au  ventricule  gauche  qui  est 
écarté  de  la  paroi  thoracique  et  reporté  en  arrière,  et  la  direction  du  cœur 
dans  son  ensemble  est  alors  sensiblement  transversale.  —  L'hypertrophie 
n'occupe  pas  toujours  la  totalité  du  ventricule,  elle  peut  être  bornée  aux 
colonnes  charnues  et  aux  muscles  valvulaires;  quand  elle  est  générale, 
l'oreillette  droite  est  d'ordinaire  le  siège  d'une  hypertrophie  excentrique. 

Dans  les  hypertrophies  anciennes,  le  tissu  musculaire  présente  ordinaire- 
ment dans  une  étendue  variable  la  dégénérescence  adipeuse  ou  lardacée  ; 
l'augmentation  de  volume  du  cœur  existe  encore,  mais  elle  n'a  plus  la  même 
signification,  une  fwàse  hypertrophie  a  succédé  à  l'hypertrophie  vraie. 
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SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

Si  L'on  veut  avoir  la  notion  exacte  des  symptômes  qui  appartiennent  en 
propre  à  l'hypertrophie  du  cœur,  il  faut  laisser  de  côté  les  cas  fort  nombreux 
dans  lesquels  cette  lésion  coïncide  avec  des  altérations  cardio-pulmonaires 
qui  donnent  elles-mêmes  lieu  à  des  phénomènes  complexes,  et  interroger 
seulement  les  faits  dans  lesquels  l'influence  de  l'hypertrophie  est  isolée  ou 
prédominante.  Ces  conditions  sont  rarement  réalisées  ;  elles  le  sont  pourtant 
dans  deux  circonstances  différentes,  dans  l'hypertrophie  simple  qui  succède 
aux  palpitations  nerveuses,  et  dans  quelques  cas  d'hypertrophie  par  obstacle 
mécanique;  il  arrive  parfois  que  les  effets  immédiats  de  la  lésion  initiale 
sont  complètement  compensés,  et  que  l'hypertrophie  continuant  à  s'accroî- 
tre, dépasse  les  limites  nécessaires  pour  la  libre  circulation  du  sang.  On  dit 
alors  qu'il  y  a  excès  de  compensation,  et  aussi  longtemps  que  les  choses 
j  estent  en  cet  état,  on  observe  des  désordres  que  l'on  est  en  droit  de  rappor- 
ter exclusivement  à  l'hypertrophie;  le  fait  n'est  point  rare  dans  l'insuffisance 
aortique.  Si  l'on  s'astreint  rigoureusement  à  ces  précautions,  on  reconnaît 
bientôt  que  la  symptomatologie  de  l'hypertrophie  n'est  pas  moins  remar- 
quable par  sa  simplicité  que  par  sa  netteté. 

Les  effets  sont  de  trois  ordres  :  les  uns  sont  des  modifications  mécanique 
de  la  circulation;  les  autres  consistent  en  troubles  fonctionnels;  les  der- 
niers sont  des  signes  physiques  que  révèle  au  médecin  l'exploration  directe 
de  la  région  précordiale.  11  est  bon  de  noter  que  ces  phénomènes  n'appa 
raissent  que  lorsque  l'hypertrophie  est  considérable;  dans  le  cas  contraire, 
la  lésion  peut  rester  ignorée  et  du  malade  et  du  médecin,  parce  qu'elle  ne 
provoque  aucun  symptôme  caractéristique. 

Modifications  de  la  circulation.  —  Troubles  fonctionnels.  —  Le 
degré  et  le  siège  des  effets  mécaniques  varient  avec  la  puissance  et  l'éten- 
due de  l'hypertrophie,  mais  la  loi  qui  les  domine  est  unique,  c'est  celle-ci  : 
la  tensiondu  sang  est  accrue  clans  les  vaisseaux  qui  partent  du  segment  cardiaque 
hypertrophié;  elle  est  diminuée  dans  ceux  qui  y  arrivent,  et  dans  ceux  qui 
dépendent  du  segment  non  hypertrophié.  L'augmentation  de  pression  dans  le 
premier  groupe  de  vaisseaux  est  le  produit  de  deux  facteurs,  savoir  l'ac- 
croissement de  l'impulsion  cardiaque  du  fait  de  l'hypertrophie,  et  l'augmen- 
tation de  l'ondée  sanguine  du  fait  de  la  dilatation.  La  diminution  de  pression 
dans  les  autres  vaisseaux  résulte  de  la  dilatation  du  segment  auxquels  ils  se 
rendent,  le  dégorgement  des  canaux  est  plus  facile  et  plus  rapide,  et  par 
suite  le  liquide  y  circule  sous  une  pression  moindre.  —  De  ce  principe 
général  peuvent  être  facilement  déduits  les  changements  du  mode  circula- 
toire dans  les  principales  variétés  d'hypertrophie. 

ïaccoud.  L  —  36 
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Lorsqu'elle  occupe  les  deux  ventricules,  la  tension  est  augmentée  clans 
toutes  les  artères  aortiques  et  dans  l'artère  pulmonaire  ;  sous  l'influence 
de  cette  vis  à  tergo  plus  puissante,  la  circulation  est  accélérée  dans  les 
artères  mêmes  et  dans  les  capillaires  qui  y  font  suite,  et  d'autre  part  le 
dégorgement  des  veines  caves  et  des  veines  pulmonaires  étant  plus  facile, 
la  pression  baisse  dans  les  vaisseaux,  tributaires,  c'est-à-dire  dans  tout  l'arbre 
veineux,  qui  est  souple  et  sans  turgescence.  Augmentation  de  tension  et  de 
plénitude  clans  les  artères,  accélération  de  la  circulation,  diminution  de 
tension  et  vacuité  relative  clans  les  veines,  voilà  les  effets  de  cette  hyper- 
trophie générale.  —  Dans  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  l'accroisse- 
ment de  tension  et  de  plénitude,  l'accélération  du  cours  du  sang,  sont 
bornés  aux  artères  aortiques,  la  pression  est  diminuée  clans  le  système  de 
la  petite  circulation  (cardio-pulmonaire)  ;  et  c'est  précisément  cette  dimi- 
nution de  pression  qui  permet  au  ventricule  droit  non  hypertrophié  de 
lancer  le  sang  avec  assez  de  force  et  de  rapidité  pour  compenser  la  surabon- 
dance de  l'ondée  gauche,  et  maintenir  la  répartition  régulière  du  sang 
entre  les  deux  cœurs.  —  Dans  l'hypertrophie  du  ventricule  droit  le  rapport 
des  phénomènes  est  inverse,  la  tension  est  accrue  dans  les  vaisseaux  cardio- 
pulmonaires,  elle  est  diminuée  dans  le  système  aortique,  et  par  suite  la 
circulation  in  toto  est  accélérée. 

On  voit  par  là  que  l'hypertrophie  tant  qu'elle  est  pure  DU  prédominante 
ne  peut  conduire  ni  à  la  stase  ni  à  l'hydropisie  ;  ces  etfets  ne  sont  possibles 
que  lorsque  la  compensation  de  l'obstacle  mécanique  devient  insuffisante, 
auquel  cas  ils  sont  imputables  à  l'obstacle  et  non  à  l'hypertrophie  ;  ou  bien 
lorsque  celle-ci  fait  place  à  la  dégénérescence  du  tissu  du  cœur,  auquel  cas 
ces  effets  n'apparaissent  que  parce  que  Fhypertrophic  vraie  n'existe  plus. 
En  revanche  l'énergie  anormale  de  la  circulation  donne  lieu  à  des  phéno- 
mènes de  fluxion  active  qui  appartiennent  surtout  à  l'hypertrophie  du  ventri- 
cule gauche.  C'est  l'extrémité  céphalique  qui  est  le  plus  soin  eut  affectée,  la 
lace  est  congestionnée  et  vultucuse,  les  yeirx  sont  injectés,  et  à  cette  fluxion 
extérieure ,  qui  produit  souvent  des  épistaxis,  répond  une  hyperémie 
encéphalique  caractérisée  par  des  éblouissements,  des  tintements  d'oreille, 
de  la  céphalalgie,  des  vertiges  ;  dans  quelques  cas  même,  la  turgescence  des 
vaisseaux  dépasse  les  limites  de  leur  résistance,  ils  se  rompent,  et  des 
hémorrhagies  cérébrales  sont  ainsi  produites.  Souvent,  il  est  vrai,  la  rupture 
est  favorisée  par  l'état  alhéromateux  des  parois  vasculaires,  mais  c'est  encore 
l'hypertrophie  qui  est  probablement  la  cause  de  l'alhérome  ;  il  semble  que 
la  distension  excessive  à  laquelle  elle  soumet  les  vaisseaux  soit  un  stimulus 
anormal  qui  y  provoque  Partérite  chronique.  Ce  qui  est  certain,  c'est  que 
l'artère  pulmonaire  qui  est  très-rarement  alhéromateuse  dans  les  conditions 
ordinaires,  l'est  à  peu  près  constamment  lorsque  le  ventricule  droit  est 
notablement  hypertrophié  (Hokistansky,  Dittrich).  Alors  même  que  l'hyper- 
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trophie  gattohe  ne  produit  pas  ces  accidents  graves,  elle  provoque,  pour  pou 
quelle  soit  forte,  dos  modifications  remarquables  dans  le  Bystètaë  artériel. 
Le  pouls  est  fort,  vibrant,  il  résiste  au  doigt;  dans  l'hypertrophie  de  Imsuf- 
tisanco  aortique,  l'ascension  de  la  ligne  systolique  peut  acquérir  une  ampli- 
tude vraiment  surprenante  ;  le  tracé  ci-joint  est  le  plus  remarquable  que 
j'aie  observé. 


Tracé  n°  6.  —  Hypertrophie  énorme;  insuffisance  norli(|iie. 


V.c  n'est  plus  seulement  dans  les  carotides  et  les  sous-clavièros  qu'on 
entend  au  moment  de  la  diastole  artérielle  (systole  du  cœur)  le  bruit  de 
percussion  connu  sous  le  nom  de  ton  des  artères,  on  le  perçoit  jusque 
dans  les  petites  branches  de  la  périphérie  ;  en  outre,  les  artères  volumineuses 
présentent  des  battements  exagérés,  isochrones  aux  contractions  cardiaques, 
et  qui  siègent  surtout  au  cou  et  dans  la  partie  supérieure  de  l'abdomen. 
Enfin  la  persistance  de  cet  état  de  tension  anormale  amène  la  dilatation 
et  YêlonQation  des  vaisseaux  aortiques;  ce  sont  d'abord  les  plus  voisins  du 
cœur  qui  subissent  ces  modifications,  mais  elles  peuvent  s'étendre  de  proche 
en  proche  jusqu'à  la  périphérie. 

Les  symptômes  subjectifs  peuvent  être  nuls  même  avec  une  hypertrophie 
notable;  lorsqu'ils  existent  ils  consistent  en  palpitations  qui  reviennent  pai 
accès  à  intervalles  variables;  il  est  digne  de  remarque  que  ces  palpitations 
ne  sont  point  en  rapport  pour  leur  violence  avec  le  degré  de  l'hypertrophie. 
C'est  dans  les  hypertrophies  légères  qu'elles  sont  le  plus  tumultueuses  et 
le  plus  pénibles  ;  quand  le  cœur  acquiert  un  volume  considérable,  il 
semble  qu'il  ne  peut  plus  osciller  librement  dans  une  cavité  qu'il  distend 
au  maximum,  et  l'on  observe  un  ébranlement  eu  niasse  du  thorax  plutôt 
qu'une  palpitation  véritable.  Dans  l'intervalle  des  accès,  les  malades 
éprouvent  ordinairement  une  sensation  de  gêne,  (['anxiété  précordiale,  et 
c'est  à  cela  que  se  réduisent  d'ordinaire  les  phénomènes  douloureux  ; 
dans  quelques  cas  pourtant  la  douleur  se  caractérise  davantage,  et  elle 
peut  s'irradier  vers  l'épaule  gauche  avec  fourmillements  dans  le  bras  cor- 
respondant. —  La  respiration  peut  être  normale,  mais  elle  est  ordinairement 
courte,  et  l'oppression,  si  elle  n'est  pas  habituelle,  apparait  au  moindre 
effort.  D'un  autre  côté,  les  phénomènes  de  fluxion  ne  sont  pas  toujours 
bornés  aux  organes  eéphaliques,  ils  peuvent  occuper  les  bronches;  dans  ce 
cas,  la  muqueuse  bronchique  est  tuméfiée,  la  dyspnée  survient,  souvent 
aussi  il  y  a  des  accès  tout  à  fait  semblables  à  ceux  de  l'asthme  proprement 
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dit.  Une  déplétion  sanguine,  ou  séreuse  (purgatif),  qui  fait  baisser  momen- 
tanément la  pression  artérielle,  fait  disparaître  pour  un  temps  ces  accidents 
pénibles.  Si  la  fluxion  persiste,  elle  provoque  un  catarrhe  bronchique  habi- 
tuel, parfois  même  il  peut  se  faire  quelque  rupture  dans  les  vaisseaux  du 
poumon,  et  par  suite  un  ou  plusieurs  noyaux  hémorrhagiques. 

Cet  ensemble  de  symptômes  appartient  à  l'hypertrophie  totale  et  à 
celle  du  ventricule  gauche  ;  quant  à  celle  du  ventricule  droit,  il  est  difficile 
d'en  dire  quelque  chose  de  précis,  parce  qu'elle  est  rarement  isolée,  ou 
indépendante  de  toute  lésion  cardio-pulmonaire.  Le  sentiment  de  plénitude 
thoracique,  l'oppression  habituelle  pouvant  aller  jusqu'à  la  dyspnée,  sont 
les  seuls  phénomènes  qui  lui  soient  directement  imputables  ;  la  patho- 
génie théorique  qui,  en  raison  de  l'absence  de  faits  positifs,  doit  prendre  ici 
la  place  de  l'observation,  ne  permet  pas  d'attribuer  à  cette  hypertrophie 
la  fluxion  et  le  catarrhe  chronique  des  bronches,  vu  que  ces  phénomènes 
dépendent  des  artères  bronchiques  et  non  pas  de  l'artère  pulmonaire.  On 
conçoit  en  revanche  que  l'accroissement  de  tension  dans  ce  vaisseau  favorise 
la  production  de  l'hémorrhagie  et  de  l'œdème  dans  les  poumons,  mais  en 
fait  tout  cela  a  quelque  chose  d'hypothétique,  et  la  symptomatologic  posi- 
tive de  l'hypertrophie  droite  est  bornée  aux  signes  physiques. 

Signes1  physiques.  —  L'inspection  de  la  région  précordiale  montre 
dans  l'hypertrophie  considérable  une  voussure  plus  ou  moins  saillante  qui 
siège  le  plus  souvent  vers  l'insertion  sternalc  de  la  quatrième  et  de  la  cin- 
quième côte  ;  c'est  à  ce  niveau  que  le  cœur  normal  présente  ses  plus  grandes 
dimensions  transversales.  C'est  surtout  chez  les  jeunes  sujets  que  la  voussure 
est  produite,  en  raison  de  la  flexibilité  des  arcs  costaux;  chez  les  vieillards, 
même  avec  une  hypertrophie  volumineuse,  ce  signe  peut  manquer  absolu- 
ment. Ce  même  mode  d'examen  fait  constater  le  déplacement  de  la  pointe 
du  cœur,  et  le  soulèvement  plus  marqué  du  thorax,  phénomènes  sur  lesquels 
nous  allons  revenir.  —  La  palpatton  permet  d'apprécier  la  situation  de  la 
pointe  et  les  qualités  de  l'impulsion  systolique.  Dans  toutes  les  variétés  de 
l'hypertrophie  excentrique  la  pointe  est  déviée  vers  la  gauche  {dislocation 
du  cœur),  elle  dépasse  la  ligne  mamelonnaire,  et  peut  s'avancer  jusqu'à  la 
ligne  axillairc;  dans  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche,  la  pointe  est 
abaissée  d'un,  de  deux  ou  même  de  trois  espaces  intercostaux  en  même 
temps  qu'elle  est  portée  à  gauche.  Cet  abaissement  a  été  parfois  observé 
dans  l'hypertrophie  droite,  mais  il  est  fort  rare.  Les  qualités  de  l'impulsion 
systolique  sont  modifiées  en  deux  sens,  le  choc  du  cœur  est  plus  fort  et 
plus  étendu;  l'accroissement  de  force  est  plus  ou  moins  marqué;  tantôt 
la  palpation  révèle  simplement  un  choc  plus  brusque  et  plus  intense, 
tantôt  la  main  est  véritablement  soulevée,  et  la  tète  de  la  personne  qui 
ausculte  est  ébranlée,  ou  même  soulevée  en  totalité,  phénomène  que  les 
assistants  apprécient  parfaitement  par  la  vue.  Le  soulèvement  de  la  tète 
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offre  deux  variétés;  tantôt  la  tète  projetée  en  avant,  à  la  systole,  avec 
la  paroi  thoracique,  revient  en  arrière  au  moment  de  la  diastole,  de 
sorte  qu'elle  présente  un  mouvement  rhythmique  semblable  à  celui  du 
cœur;  tantôt  le  soulèvement,  bien  qu'étant  aussi  fort  n'est  pas  aussi 
brusque,  et  la  tête  ne  revient  pas  visiblement  en  arrière  pendant  la  dia- 
stole. Ce  phénomène,  ainsi  que  l'a  noté  Skoda,  est  pathognomonique ,  il 
n'appartient  qu'à  l'hypertrophie  considérable;  il  suppose  que  le  volume  du 
cœur  est  assez  gros  pour  empêcher  le  retrait  diastolique  de  l'organe.  Quant 
à  l'oscillation  rhythmique  de  la  tête,  elle  est  possible  avec  une  hyper- 
trophie légère,  elle  peut  même  être  produite  par  des  palpitations  violentes 
en  l'absence  d'augmentation  de  volume.  Quand  le  cœur  est  normal,  le  choc 
systoUque  (1)  n'est  appréciable  que  dans  la  région  de  la  pointe  ;  dans  l'hyper- 
trophie il  se  fait  sentir  dans  une  plus  grande  étendue,  ce  qui  résulte,  d'une 
part  de  l'énergie  accrue  des  contractions,  d'autre  part  du  refoulement  des 
poumons,  qui  permet  un  contact  plus  large  entre  le  cœur  et  la  paroi  thora- 
cique.  Dans  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  le  choc  est  appréciable 
dans  toute  la  partie  de  la  région  qui  est  à  gauche  du  sternum  jusqu'au 
niveau  de  la  pointe  déviée,  et  parfois  même  un  peu  plus  bas;  dans  l'hyper- 
trophie droite,  c'est  le  creux  épigastrique  qui  est  soulevé  par  des  pulsations 
énergiques,  et  la  partie  inférieure  du  sternum  est  projetée  en  avant  à 
chaque  systole.  Si  alors  aucune  adhérence  n'a  retenu  le  bord  antérieur  du 
poumon  droit,  on  peut  constater,  dans  les  derniers  espaces  intercostaux  qui 
avoisinent  le  bord  droit  du  sternum,  les  battements  rhythmiques  de  l'oreil- 
lette droite.  Dans  l'hypertrophie  générale,  le  choc  se  fait  sentir  dans  toute 
l'étendue  de  la  région  précordiale,  la  paroi  antérieure  du  thorax  peut  même 
être  ébranlée  ou  soulevée  en  totalité.  —  La  percussion  dénote  une  augmen- 
tation plus  ou  moins  marquée  dans  l'étendue  de  la  matité  précordiale  (2). 

(1)  Le  soulèvement  systolique  de  l'espace  intercostal  correspondant  à  la  pointe  est  la 
résultante  de  plusieurs  conditions  :  élévation  de  la  pointe  ;  projection  en  avant  de  la 
moitié  inférieure  du  cœur  autour  de  l'axe  transversal  des  ventricules,  ou  mouvement  de 
levier  ;  enfin  mouvement  de  rotation  de  gauche  à  droite  autour  de  l'axe  longitudinal. 
A  la  diastole  la  pointe  s'abaisse,  elle  s'éloigne  de  la  paroi  thoracique  par  un  mouve- 
ment de  levier  d'avant  en  arrière  inverse  du  précédent,  et  le  mouvement  de  rotation 
autour  de  l'axe  longitudinal  se  produisant  de  droite  à  gauche,  ramène  l'organe  dans  la 
position  qu'il  occupait  avant  le  début  de  la  systole. 

(2)  La  matité  de  la  région  précordiale  résulte  des  rapports  du  cœur  avec  la  paroi 
thoracique  antérieure,  c'est-à-dire  avec  le  sternum,  avec  les  cartilages  de  la  quatrième, 
cinquième,  sixième  côte  gauche,  et  avec  les  espaces  intercostaux  correspondants. 
Gomme  les  poumons,  surtout  le  gauche,  s'interposent  entre  1 1  face  antérieure  du  cœur 
et  le  thorax,  la  matité  précordialc  à  l'état  physiologique  comprend  toujours  deux  zones, 
une  zone  centrale  à  matité  complète,  une  zone  excentrique  à  matité  incomplète  ou 
submatité;  et  comme  l'étendue  de  l'interposition  des  poumons  est  variable,  les  rap- 
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L'byperlrophie  occupc-t-ellc  le  ventricule  gauche ,  la  matilé  csl  accrue 
à  gauche  au  delà  de  la  ligue  mamelonnairc,  et  en  bas,  où  elle  se  prolonge 
jusqu'à  la  pointe,  de.  sorte  qu'au  lieu  de  présenter  la  forme  triangulaire 
normale,  elle  figure  un  ovale  irrégulier,  surmonté  à  gauche  d'une  calotte 
sphérique  dont  la  convexité  s'avance  plus  ou  moins  vers  la  ligne  axillaire. 
Le  gros  bout  de  l'ovale  est  en  bas  au  niveau  de  la  pointe,  la  petite  extrémité 
peut  remonter  jusqu'à  la  deuxième  articulation  synchondro-slernale  gauche. 
Dans  l'hypertrophie  du  ventricule  droit,  c'est  le  diamètre  transversal  du 
ccem  qui  est  augmenté  ;  la  limite  droite  de  la  matilé  déborde  le  coté  droit 
du  sternum  en  s'avançant  plus  pu  moins  vers  la  ligne  mamelonnairc  droite, 
et  la  configuration  de  la  matilé  cardiaque,  dans  son  ensemble,  se  rapproche 
de  la  forme  sphérique.  En  raison  de  la  contiguïté  du  bord  inférieur  du 


ports  de  ces  deux  zones  présentent  eux-mêmes  de  notables  différences.  Ce  qu'il  importe 
de  retenir,  c'est  que  la  matité  complète  ou  absolue  ne  donne  point  le  volume  réel  du 
cœur,  elle  indique  seulement  l'étendue  de  son  contact  avec  la  paroi  thoracique.  La 
zone  de  la  matité  incomplète  commence  en  général  à  l'insertion  stcrnale  du  troisième 
cartilage  gauche,  et  la  zone  de  la  matité  absolue  commence  dans  le  quatrième  espace 
intercostal,  plus  près  de  la  cinquième  côte  que  de  la  quatrième  ;  celte  matilé  complète 
se  prolonge  obliquement  en  bas  et  à  gauche  jusqu'au  lieu  où  bat  la  pointe,  c'est-à-dire 
au  bord  supérieur  de  la  sixième  côte.  En  ce  qui  concerne  la  portion  sternale  de  l'or- 
gane, il  y  a  désaccord  entre  les  rapports  anatoiniques  réels  et  les  résultats  de  la  per- 
cussion; tandis,  en  effet,  que  l'anatomie  montre  le  cœur  droit  en  rapport  avec  la  partie 
inférieure  du  sternum,  la  percussion  ne  révèle  pas  toujours  un  changeraient  de  son 
proportionnel  à  ce  rapport  (Friedrcicb),  de  sorte  qu'en  général  le  bord  gauebe  du 
sternum  ou  une  parallèle  peu  éloignée  à  droite  représente  la  limite  cliniquement  appré- 
ciable du  cœur  normal.  La  zone  de  la  matité  absolue  (zone  centrale  de  la  matité  car- 
diaque) a  une  figure  triangulaire  ou  losangique  (Bouillaud),  dont  la  plus  grande,  dimen- 
sion, soit  en  hauteur,  soit  en  largeur,  est  comprise  entre  1  -;  et  2  pouces  (40  à  54  mil- 
limètres). 

En  raison  même  des  difficultés  et  des  incertitudes  que  présente  la  percussion  pré- 
cordiale complète,  il  est  utile  d'avoir  toujours  présents  à  l'esprit  les  rapports  anato- 
iniques des  divers  segments  du  cœur  avec  la  paroi  tboracique,  c'est  uni'  condition 
indispensable  pour  l'examen  clinique  de  l'organe.  Voici  ces  rapports  tels  que  je  les  ai 
consignés  dans  mes  Leçous  de  clinique  médicale. 

Le  bord  droit  s'étend  de  l'extrémité  stcrnale  du  deuxième  espace  intercoslal  droit 
à  l'insertion  sternale  du  cinquième  cartilage  costal  du  même  côté  ;  dans  ce  trajet,  ce 
bord  n'est  pas  rectiligne,  il  décrit  une  courbe  prononcée  dont  la  convexité  dépasse  en 
dehors  le  bord  droit  du  sternum  ;  en  bas,  le  bord  droit  du  cœur  se  continue  par  un 
angle  arrondi  avec  le  bord  inférieur  de  l'organe.  Ce  dernier  se  dirige  à  gauebe  et  en 
bas  du  cinquième  cartilage  costal  droit  à  la  partie  interne  du  cinquième  espace  inter- 
costal gauebe,  et  même  à  la  sixième  côte  gauebe,  où  il  concourt  à  former  la  pointe  du 
cœur  par  sa  rencontre  avec  le  bord  gauebe.  Celui-ci,  dirigé  un  peu  en  arrière,  s'étend 
à  gauebe  et  en  bas  de  l'extrémité  stcrnale  du  deuxième  espace  intercostal  gauebe  au 
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cœur  ot  du  foie,  les  résultats  do  la  percussion  en  ce  qui  concerne  la  limite 
inférieure  de  la  matilé  doivent  toujours  être  contrôlés  pur  la  constatation  de 
la  pointe  au  moyen  de  la  palpation  et  de  l'auscultation. 

L'auscultation  ne  révèle  aucun  bruit  anormal  tant  que  Phypertrophie 
est  pure  et  qu'il  n'y  a  pas  de  lésion  valvulaire,  niais  les  tons  normaux  du 
cœur  sont  modifiés  dans  leur  force  et  dans  leur  timbre.  Quelquefois  le  pre- 
mier bruit  (bruit  venlrieulaire),  prend  un  timbre  éclatant  et  métallique 
(cliquetis  métallique),  mais  c'est  surtout  le  second  bruit  (bruit  artériel) 
qui  présente  une  force  et  un  éclat  insolites;  ce  second  bruit  étant  le 
résultat  de  la  chute  des  valvules  sigmoïdes  au  moment  de  la  diastole,  il 
est  clair  que  les  vibrations  tonales  ainsi  produites  doivent  être  accrues 
lorsque  la  tension  du  liquide  en  circulation  est  elle-même  augmentée  ;  c'est 

cinquième  espace  du  même  côté  on  il  se  joint  au  boni  inférieur.  La  limite  supérieure 
du  cœur  qui  répond  à  la  partie  la  plus  élevée  de  l'oreillette  gauche,  est  indiquée  par 
une  ligne  étendue  transversalement  du  bord  inférieur  du  second  cartilage  droit  au  bord 
correspondant  du  second  cartilage  gauche;  cette  ligne  répond  en  arrière  à  la  partit1 
inférieure  du  corps  de  la  cinquième  vertèbre  dorsale.  La  limite  inférieure  qui  indique 
la  position  de  la  pointe  est  variable  ;  le  plus  souvent  elle  est  située  précisément  sur  la 
verticale  abaissée  du  mamelon  gauebe,  derrière  le  sixième  cartilage  ou  un  peu  au- 
dessus;  chez  d'autres  individus,  elle  est  un  peu  en  dedans  de  cette  ligne  verticale,  et 
répond  au  milieu  de  la  bauteur  du  cinquième  espace  intercostal.  C'est  au  niveau  de  la 
quatrième  et  de  la  cinquième  côte  que  le  cœur  présente  ses  plus  grandes  dimensions 
transversales;  à  cette  bauteur-là,  il  déborde  la  ligne  médiane  du  sternum,  en  moyenne 
de  8  à  9  ccnlimèlrcs  à  gauebe  et  de  h  à  droite  (Fricdrcich). 

Les  rapports  du  cœur  avec  une  verticale  tirée  sur  le  milieu  du  sternum  sont  ainsi 
constitués  :  un  tiers  environ  de  l'organe  est  à  droite  de  cette  ligne,  deux  tiers  sont 
à  gauebe.  La  partie  située  à  droite  de  la  ligne  médiane  sternalc  comprend  l'oreillette 
droite,  sauf  l'extrémité  de  son  auricule,  la  cloison  interauriculaire,  la  partie  droite  de 
l'oreillette  gauebe  et  la  partie  inférieure  la  plus  convexe  du  ventricule  droit.  A  gauebe 
de  la  verticale  prennent  place  le  reste  du  ventricule  droit,  tout  le  ventricule  gauebe,  la 
moitié  gauebe  de  l'oreillette  gauebe  et  son  auricule,  enfin  l'extrémité  libre  de  l'auri- 
cule  droite  (Luscbka). 

Il  ne  suffit  pas  d'être  éclairé  sur  ces  rapports  d'ensemble,  il  faut  connaître  en  outre 
ceux  des  quatre  cavités  et  des  quatre  orifices.  Les  rapports  des  orifices  seront  indiqués 
dans  le  chapitre  des  lésions  valvulaircs,  mais  ceux  des  cavités  trouvent  à  propos  de 
l'hypertropbie  leur  place  naturelle. 

Située  derrière  le  sternum,  dont  elle  dépasse  le  bord  droit  de  2  centimètres,  l'oreil- 
lette droite  s'étend  du  milieu  de  la  portion  sternalc  du  deuxième  espace  intercostal 
droit  à  la  cinquième  articulation  syncbondro-sternale.  —  L'orei/lefte  gauche,  rejetée 
tout  à  fait  en  arrière,  déborde  par  sa  moitié  gauche  le  bord  gauebe  du  sternum  :  elle 
est  comprise  entre  le  bord  inférieur  de  la  deuxième  articulation  syncbondro-sternale 
gauche,  et  le  bord  inférieur  de  la  troisième  articulai  ion  synehondro-  costale  du  même 
côté.  Cette  oreillette  est  couverte  en  avant  par  l'entrelacement  de  l'aorte  et  de  l'artère 
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le  second  bruit  aortique  qui  est  renforcé  dans  l'hypertrophie  du  ventricule 
gauche,  c'est  le  second  bruit  de  l'artère  pulmonaire  qui  est  accentué  dans 
l'hypertrophie  du  ventricule  droit.  Quand  le  phénomène  de  l'accentuation 
est  très-marqué,  il  suffît  d'ausculter  l'orifice  artériel  où  il  est  produit  pour 
en  constater  l'existence  ;  s'il  est  moins  net,  c'est  l'auscultation  comparative 
des  deux  artères  qui  permet  d'acquérir  la  notion  de  ce  symptôme  ;  on  n'ou- 
bliera pas  dans  cette  estimation  que  le  second  bruit  aortique  est  naturelle- 
ment plus  fort  que  le  second  bruit  pulmonaire  (1). 

Tous  les  signes  physiques  que  nous  Venons  d'étudier  sont  atténués  ou 
masqués  lorsqu'il  existe  un  épanchement  dans  le  péricarde,  ou  lorsque  les 


pulmonaire.  —  Le  ventricule  droit  qui  l'orme  en  axant  la  plus  grande  partie  du  cœur, 
présente  une  portion  rétro-sternale,  et  une  portion  extra-sternale.  La  première,  qui  est 
environ  le  tiers  de  la  totalité  du  ventricule,  s'étend  de  l'extrémité  sternale  du  troisième 
cartilage  gauche  à  la  base  de  l'appendice  xiphoïde  ;  la  portion  extra-sternale  va  ilu 
milieu  de  la  portion  antérieure  du  deuxième  espace  intercostal  gauche  à  la  cinquième 
ou  à  la  sixième  articulation  synchondro-costale.  Le  cône  artériel  d'où  émerge  l'artère 
pulmonaire  remonte  le  long  du  bord  gauche  du  sternum,  du  milieu  du  troisième 
espace  intercostal  gauche  jusqu'au  milieu  du  second.  —  Le  ventricule  gauche,  dont 
un  petit  segment  est  seul  visible  en  avant,  après  l'ouverture  du  péricarde,  s'étend  du 
milieu  du  deuxième  espace  intercostal  gauche  (portion  sternale)  jusqu'au  milieu  du 
cinquième  ou  même  jusqu'à  la  sixième  côte.  Son  bord  externe  répond  assez  exactement 
à  la  ligne  des  articulations  synchondro-costales,  de  la  troisième  à  la  sixième.  (JàCCOOD, 
Leçons  de  clinique  médicale.  Paris,  1867,  2e  édit.,  1869.) 
Comparez  : 

Bouillaud,  Bamberger,  Friedreich,  loc.  cit.  —  Otto,  Von  der  Lage  der  Organe  in 
der  Brust/tohle.  Breslau,  1 829.  —  Conradi,  Ueber  die  Grosse  und Lage  der  Brustorganc, 
der  Leber  und  MHz  beim  ges.  Menschen,  etc.  Giessen,  1848.  —  Sibson,  London  med. 
Gaz.,  1848.  —  Piorry,  Atlas  de  plessimétrisme  t  1851.  —  Traité  de  plessimétrisme. 
Paris,  1866. —  J.  Meyer,  Ueber  die  Lage  der  einzelnen  Hcrzabschnitte  zttr  Thoraxwand 
(Virchow's  Aixhiv,  1851).  —  Strempel,  Beitrûge  zur  physikalischen  Diagnostik.  Ro- 
stock,  1852. —  Luschka,  D?e  Brustorgane  des  Menschen  in  ihrerLage.  Tubingcn,  1857. 
—  Hamernjk,  Das  Herz  und  seine  Bewegung.  Prag,  1858.  —  C.  Geruardt,  Unter- 
suchungen  ûber  die  Herzdiimpfung ,  etc.  (Arch.  f.  physiol.  Hcilk.,  1858).  —  Geigel, 
Lage  und  Bewegung  des  Herzens  (Wiirzb.  med.  Zeits.,  1862).  —  Engel,  Ueber  einige 
path.  anat.  Verhàltnisse  des  Herzens  (Wiener  med.  Wochen.,  1863).  —  Hamernjk,  Die 
Grundzùgedér  Physiologie  und  Pathologie  des  Herzbcutels.  Prag,  1864.  —  Geruardt, 
Lehrbuçh  der  Auskultation  und  Percussion.  Tûbiugen,  1866. 

(1)  On  trouvera  dans  le  chapitre  consacré  aux  lésions  valvulaires  les  règles  de 
l'auscultation  du  cœur;  je  rappelle  seulement  ici  que  le  foyer  des  bruits  de  l'aorte  est 
dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit,  immédiatement  en  dehors  du  bord  droit  du 
sternum,  et  que  le  foyer  des  bruits  de  l'artère  pulmonaire  est  à  gauche,  de  la  troisième 
articulation  synchondro-sternale  jusqu'au  milieu  de  la  hauteur  du  deuxième  espace 
intercostal,  tout  à  côté  du  bord  latéral  gauche  du  sternum  (Jaccoud,  loc.  cit.). 
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poumons  sont  fortement  emphysémateux.  Nous  avons  vu  d'autre  part,  en 
traitant  de  la  péricardite,  que  la  matité  précordiale  peut  être  accrue  sans 
que  ce  changement  soit  le  fait  du  cœur  ou  du  péricarde;  la  raison,  c'est  que 
la  matité  absolue  du  cœur  n'indique  point  le  volume  réel  de  l'organe,  niais 
simplement  l'étendue  de  son  rapport  avec  la  paroi  thoracique.  Si  donc  les 
poumons  sont  plus  éloignés  que  de  coutume  delà  ligne  médiane,  la  largeur 
de  ce  rapport  augmente,  l'étendue  de  la  matité  croit  naturellement,  sans 
qu'il  y  ait  augmentation  de  volume  du  cœur.  La  double  cause  d'erreur  que 
j'ai  signalée  dans  le  diagnostic  des  épanchements  péricardiaques  se  représente 
dans  celui  de  l'hypertrophie;  le  cœur  peut  être  gros  sans  que  la  percussion 
le  révèle  (emphysème  pulmonaire,  adhérence  du  cœur  à  la  paroi  posté- 
rieure du  péricarde),  le  cœur  peut  être  normal,  tandis  que  la  percussion 
montre  une  augmentation  de  la  matité  précordiale  absolue  (retrait  et  fixa- 
tion en  dehors  des  bords  antérieurs  des  poumons).  Ce  n'est  qu'après  avoir 
éliminé  ces  diverses  lésions  ainsi  que  celles  des  médiastins  (1),  qu'on  est 
fondé  à  rapporter  au  cœur  lui-même  l'augmentation  de  la  matité,  auquel 
cas  il  n'y  a  plus  qu'à  la  différencier  de  la  matité  produite  par  les  épanche- 
ments dans  le  péricarde,  ou  par  la  dilatation  du  cœur.  J'ai  tenu  à  rappeler 
ces  faits  dont  l'importance  est  réelle,  mais  l'erreur  sera  facilement  évitée 
en  clinique,  si  l'on  a  soin  de  ne  pas  demander  le  diagnostic  à  un  seul  ordre 
de  signes,  et  d'interroger  successivement  les  troubles  fonctionnels  et  les 
diverses  méthodes  de  l'examen  direct.  En  fait,  l'augmentation  vraie  de  la 
matité  précordiale,  l'accroissement  de  la  force  et  de  l'étendue  du  choc  car- 
diaque, le  renforcement  des  bruits  normaux  (particulièrement  l'accentua- 
tion du  second  bruit  aortique  ou  pulmonaire)  constituent  un  ensemble 
de  symptômes  qui  est  absolument  caractéristique  ;  insister  sur  un  diagnostic 
différentiel  serait  puéril.  —  La  forme  de  la  matité,  les  caractères  du  pouls, 
les  phénomènes  de  fluxion  périphérique,  distinguent  l'hypertrophie  du  ven- 
tricule gauche  de  celle  du  ventricule  droit. 

L'hypertrophie  une  fois  reconnue,  il  faut  en  dégager  la  cause;  on  y  arrive 
par  un  examen  attentif  du  cœur,  des  poumons,  des  artères  (athérome)  et  de 
l'urine  (mal  de  Brighf)  ;  les  résultats  de  cette  exploration  sont-ils  négatifs, 
l'hypertrophie  doit  être  tenue  pour  simple,  et  indépendante  de  tout  obstacle 
mécanique. 

l'KONOSTIC. 

Rien  de  plus  variable  que  la  signification  pronostique  de  l'hypertrophie  ; 
d'une  manière  générale,  celle  qui  compense  un  obstacle  mécanique  dans  la 

(1)  Kiciielot,  Quelques  considérations  pratiques  sur  les  symptômes  apparents 
d'hypertrophie  du  cœur,  dans  le  cas  de  compression  de  cet  organepar  la  colonne  verté- 
brale affectée  de  déviation  latérale  (Union  méd.,  1847). 
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circulation  est  éminemment  favorable,  puisqu'elle  a  pour  effet  de  prévenir 
les  accidents  de  stase,  d'bydropisie  et  de  cyanose.  Mais  même  alors  la  pro- 
gnose est  variable,  et  c'est  bien  à  tort  que  quelques  observateurs  ont  \oulu 
décorer  toutes  les  hypertrophies  mécaniques  du  nom  de  providentielles;  tant 
qu'elles  sont  exactement  compensatrices,  oui,  elles  sont  favorables,  mais 
souvent  la  modalité  anormale  de  la  nutrition,  une  fois  provoquée,  dépasse 
le  but  utile,  et  le  patient  qui  souffre  beaucoup  plus  de  cette  hypertrophie 
excessive  (excès  de  compensation)  que  de  sa  lésion  première,  n'est  guère 
disposé  à  y  voir  la  manifestation  d'une  Providence  secourable.  Or  ces  incon- 
vénients, ces  dangers,  sont  fréquemment  observés  dans  l'hypertrophie  du 
mal  de  Brigbl  et  dans  l'insuffisance  aortique,  surtout  dans  celle  qui  n'est 
pas  accompagnée  d'insuffisance  mitrale.  On  voit  par  là  que  le  pronostic  est 
différent  dans  chaque  cas,  et  que  chez  le  même  individu  il  peut  changer 
avec  le  temps,  puisqu'il  est  toujours  subordonné  au  rapport  éminemment 
variable  qui  existe  entre  l'obstacle  et  l'hypertrophie.  —  Dans  l'hypertrophie 
simple  (idiopathique),  le  pronostic  est  favorable  en  ce  sens  que  la  lésion  ne 
provoque  par  elle-même  aucun  des  désordres  circulatoires  graves  qui  suivent 
tôt  ou  tard  les  altérations  du  cœur.  A  ce  point  de  vue  on  a  dit  avec  raison 
que  l'hypertrophie  est  la  moins  redoutable  des  maladies  cardiaques;  néan- 
moins deux  motifs  également  sérieux  imposent  au  pronostic  une  certaine 
réserve;  les  phénomènes  fluxionnaires  peuvent  amener  des  accidents  redou- 
tables dans  l'encéphale  ou  dans  les  poumons,  et  d'un  autre  côté  la  dégéné- 
rescence du  tissu  peut  succédera  l'hypertrophie  vraie.  Le  tableau  clinique 
change  alors  du  tout  au  tout,  l'impuissance  des  contractions  ventriculaires 
a  pour  conséquence  la  stase  du  sang  dans  le  cœur,  dans  les  viscères  et  à  la 
périphérie,  les  symptômes  et  le  pronostic  sont  ceux  de  la  dilatation  passive 
du  cœur. 

TRAITEMENT  (1). 

L'hypertrophie  de  cause  mécanique  n'est  par  elle-même  la  source  d'au- 
cune indication  spéciale;  la  raison  s'en  conçoit  sans  peine;  si  l'hypertrophie 
n'est  pas  assez  forte  pour  surmonter  l'obstacle  et  en  compenser  les  etlets, 
il  n'y  a  pas  lieu  de  la  combattre,  il  faudrait  bien  plutôt  la  favoriser  si  nous 
en  avions  les  moyens  ;  lorsque  l'hypertrophie  compense  exactement  le 
désordre  mécanique,  il  faut  la  respecter  comme  un  phénomène  salutaire; 

(1)  Ackermann,  Die  Wirkungen  des  Ureehweinstcins  aufdas  Herz  (Virchov)'s  Archiv, 
1862).  —  Van  Praag,  Virchow's  Archiv,  VI  und  VII,  1854.  —  Ourler,  Bu  tint,  de 
thérapeut.,  1864.  —  Vigouroux,  cod.  loco,  1864.—  Péciiouer,  De  la  diète  lactée 
dan*  h  traitement  des  maladies  du  cœur  [Montpellier  médical,  1866).  —  Papii.i.acd, 
Essai  sur  radian  thérapeutique  de  l'arséniate  d'antimoine  contre  certaines  affections 
du  cœur  et  des  poumons.  Paris,  1867. 
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lorsqu'onlin  le  développement  excessif  du  cœur  dépasse  le  but  utile,  lors- 
qu'il y  a  excès  de  compensation,  l'hypertrophie  fournit  bien  quelques  indi- 
cations, mais  elles  n'ont  rien  de  spéeial.  elles  sont  semhlahles  à  eelles  de 
l'hypertrophie  non  mécanique.  Ces  indications  sont  de  deux  ordres,  les 
unes  sont  fournies  par  les  symptômes  de  l'hypertrophie,  les  autres  sont 
tirées  de  la  lésion  même  ;  en  obéissant,  aux  indications  syinptomaliques,  on 
combat  les  accidents  plus  ou  moins  pénibles  auxquels  donne  lieu  l'état  du 
coeur  ;  en  suivant  l'indication  morbide,  on  a  pour  but.  de  modifier  la  lésion 
même  qui  provoque  ces  accidents. 

Le  traitement  des  s\mplômes  varie  selon  que  les  phénomènes  dominants 
sont  des  accidents  tluxionnaires  ou  des  palpitations.  Dans  le  premier  cas, 
l'indication  est  des  plus  nettes,  il  faut  abaisser  la  tension  du  système  artériel  ; 
le  moyen  le  plus  propre  à  atteindre  rapidement  ce  1ml  est  la  saignée;  la 
soustraction  directe  d'une  certaine  quantité  du  liquide  en  circulation  abaisse 
immédiatement  la  pression  intra-vasculaire,  et  les  accidents  graves  de  tluxion 
réphalique  ou  pulmonaire  sont  conjurés  au  moins  pour  un  temps,  jusqu'à 
ce  que  l'absorption  interstitielle  ait  ramené  les  vaisseaux  au  degré  de  pléni- 
tude qu'ils  avaient  d'abord.  Chez  les  individus  de  constitution  robuste  et 
moyenne,  on  n'hésitera  donc  pas  à  ouvrir  la  veine,  et  quand  les  mêmes 
accidents  se  reproduiront  ultérieurement,  on  pourra  recourir  de  nouveau  à 
ce  moyen,  si  toutefois  la  nutrition  générale  du  malade  est  restée  lionne,  et 
si  les  caractères  du  pouls  révèlent  dans  les  contractions  du  cœur  la  même 
eneruie  (pie  par  le  passé.  Chez  les  individus  chétifs  ou  débilités,  chez  ceux 
qui  ont  déjà  subi  plusieurs  émissions  sanguines,  il  convient  en  général  de 
renoncer  à  ce  moyen,  parce  qu'il  ralentit  l'échange  nutritif,  et  qu'il  peut 
ainsi  favoriser  la  dégénérescence  du  tissu  cardiaque  ;  on  arrive  alors  au  but 
par  une  voie  détournée  :  au  lieu  d'une  spoliation  sanguine  directe,  on  provo- 
que une  déplétion  vasculaire  indirecte  en  excitant  la  sécrétion  urinaire  et. 
intestinale,  c'est-à-dire  au  moyen  des  diurétiques  et  des  drastiques.  Ces  deux 
ordres  d'agents  ne  doivent  pas  être  employés  simultanément,  parce  que 
l'organisme  ne  répond  pas  d'ordinaire  à  une  double  provocation,  et  que 
l'opération  avortée  sur  l'une  des  sécrétions  nuit  à  l'intégrité  de  l'autre.  On 
peut,  au  contraire,  avec  avantage  recourir  alternativement  à  ces  deux 
moyens;  on  choisira  parmi  les  diurétiques  ceux  qui  ont  pour  effet  principal 
d'augmenter  la  quantité  d'eau  dans  l'urine,  le  bicarbonate  de  soude,  le 
nitrate  de  potasse  par  exemple,  et  parmi  les  drastiques,  c'est  la  teinture  de 
jalap  composée  qui  m'a  toujours  paru  produire  les  meilleurs  résultats.  Si 
cette  préparation  et  les  drastiques  en  général  sont  mal  tolérés,  on  adminis- 
trera les  purgatifs  salins  à  petites  doses,  répétées  à  de  courts  intervalles,  ces 
agents  ayant  l'avantage  de  provoquer  des  évacuations  presque  entièrement 
séreuses.  Cette  médication,  quuagit  sur  la  tension  artérielle  anormalement 
accrue,  a  souvent  un  double  effet;  en  même  temps  qu'elle  fait  disparaître 
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les  accidents  iluxionnaires  elle  diminue  l'excitabilité  du  cœur  et  calme 
par  suite  les  palpitations.  Mais  dans  d'autres  cas,  il  n'en  est  pas  ainsi,  et 
l'hyperkinésie  cardiaque  persistante  doit  être  directement  combattue  ;  les 
agents  les  plus  efficaces  sont  l'acide  cyanhydrique  médicinal  et  le  bromure 
•le  potassium.  Le  premier  est  administré  à  la  dose  de  12  gouttes  par  jour 
dans  150  grammes  d'eau  distillée  non  sucrée  (1);  on  peut  aussi  donner  le 
bleu  de  Prusse  ou  le  cyanure  de  potassium  sous  forme  pilulaire  à  la  dose  de 
25  à  50  milligrammes  par  jour.  Quant  au  bromure  de  potassium,  il  faut 
faire  prendre  d'emblée  mie  dose  élevée,  2  grammes  par  jour,  et  arriver 
graduellement  à  la  dose  quotidienne  de  h  à  5  grammes.  —  Dans  l'hyper- 
trophie sans  lésion  valvulaire,  je  ne  donne  jamais  la  digitale;  à  doses  thé- 
rapeutiques, cette  substance  a  pour  effet  d'augmenter  la  pression  artérielle  ; 
or,  celle-ci  est  déjà  trop  forte  dans  la  maladie  que  nous  examinons;  à  doses 
toxiques  la  digitale,  il  est  vrai,  abaisse  la  pression  artérielle  (Traube),  mais 
c'est  au  prix  d'inconvénients  sérieux  ;  pour  ces  motifs  la  contre-indication 
dans  ce  cas  particulier  me  parait  absolue,  et  pour  des  raisons  analogues,  il  en 
est  de  même  de  la  caféine.  Les  applications  froides  sur  la  région  précordiale 
ont  été  recommandées  par  Friedreich  ;  elles  produisent  dans  certains  cas 
une  sédation  des  plus  salutaires.  Les  recherches  de  van  Praag  tendent  à 
établir  l'utilité  de  la  delphiuine  (2)  et  de  la  vératrine;  je  n'ai  sur  ces  sub- 
stances aucune  expérience  personnelle. 

Pour  remplir  l'indication  morbide,  c'est-à-dire  pour  combattre  l'hyper- 
trophie elle-même,  nous  sommes  à  peu  près  désarmés;  cependant  je  puis 
affirmer  avoir  obtenu  de  bons  effets  de  l'emploi  combiné  des  vésicatoires 
volants  et  de  l'iodure  de  potassium  à  hautes  doses  (3  à4  grammes  par  jour). 
Cette  méthode  m'a  paru  plus  efficace  que  celle  d'Ackermann,  qui  est  basée 
sur  l'emplei  longtemps  continué  de  l'émétiquc  à  doses  fractionnées  (1  ou 
2  centigrammes  par  jour)  ;  mais  je  ne  possède  pas  assez  de  faits  pour  formu- 
ler une  appréciation  définitive. 

Alors  même  que  l'hypertrophie  ne  détermine  pas  d'accidents,  le  malade 
doit  être  soumis  à  un  traitement  hygiénique  des  plus  sévères  :  régularité  et 
sobriété  dans  les  repas,  abstention  des  spiritueux  et  des  boissons  stimulantes 
(café,  thé),  usage  d'une  eau  alcaline  naturelle  pour  couper  le  vin,  régime 
composé  presque  exclusivement  de  lait,  de  végétaux  et  de  viandes  blanches, 
repos  du  corps  et  de  [l'esprit,  abandon  des  travaux  et  des  plaisirs  fatigants, 
tels  sont  les  principes  de  ce  traitement,  qui  suffit  parfois  pour  prévenir 

(1)  Hake  recommande  l'acide  eyanhydrique  en  inhalations  (5  à  10  gouttes  avec  de 
la  vapeur  d'eau  trois  fois  par  jour)  [Dublin  mcd.  Press,  1852). 

(2)  La  delphinine  ou  delphinc  est  une  base  pulvérulente  extraite  des  semences  du 
Delphinitm  staphisagria ;  d'après  van  Praag,  elle  exerce  une  action  paralysante  sui- 
tes nerfs  sensitifs  et  sur  les  nerfs  moteurs. 
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pendant  de  longues  années  tout  phénomène  grave;  la  cure  de  petit-lait  au 
printemps  et  à  l'automne  en  est  un  adjuvant  des  plus  utiles.  —  Du  moment 
que  les  effets  de  l'hypertrophie  s'effacent  pour  faire  place  aux  symptômes 
tout  opposés  de  la  dégénérescence,  la  médication  sédative  doit  être  aussitôt 
abandonnée,  le  traitement  ne  diffère  plus  alors  de  celui  de  la  dilatation  du 
cœur. 

CHAPITRE  III. 

DILATATION  DU  CŒUR.  —  ASYSIOMI]. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

J'entends  par  dilatation  du  creur  (ané vrysme passif  de  Corvisart)  ['augmen- 
tation de  capacité  des  cavités  cardiaques  avec  amincissement  des  parois  (1).  Cet 
amincissement  n'implique  pas  une  atrophie  du  muscle;  du  moment  qu'une 
cavité  grandit,  et  que  la  paroi  qui  la  circonscrit  n'est  point  hypertrophiée, 
il  faut  bien  qu'elle  cède  et  s'amincisse,  sinon  le  développement  cavitaire 
est  impossible.  Cet  état  de  la  paroi  est  le  caractère  distinctif  de  la  dilatation 
et  de  l'hypertrophie. 

Les  conditions  pathogéniques  de  la  gabdiectasie  (dilatation  du  cœur)  sont 
au  nombre  de  deux,  savoir  :  l'augmentation  de  la  pression  dans  les  cavités 
du  cœur,  la  diminution  de  la  résistance  naturelle  du  tissu  ;  de  là  deux 
groupes  de  dilatations,  l'ectase  par  accroîssemeni  de  pression  (ectasie  méca- 
nique), l'ectasie  par  modification  du  muscle. 

(1)  Louis,  Recherches  sur  la  fièvre  typhoïde,  etc.  Paris,  1841.  —  Baiu.ow,  Guy' s 
Hospital  Reports,  1847.  —  M'Dowel,  Dublin  Journ.  ofmed.  Se,  1852,  1853,  1854. 
—  Stokes,  The  Diseuses  ofthe  Heurt  and  Aorta.  Dublin,  1854.  —  Friediieicii,  Bericht 
iiber  33  Ftdle  von  Ahdominaltgphin  (Vcrhandlungen  der  med.  phys.  Gesells,  zu 
Wûrzburg,  1855).  —  Bei.i.ingham,  A  Trealise  on  Diseuses  of  the  Heart.  Dublin,  1857. 

  Hamkrnjk,  Das  Herz  und  seine  Bewegung.  Prag,  1858.—  Gairdner,  On  the  Meca- 

nism  and  Sound*  of  the  dilated  Heart  (Edinb.  med.  Journ.,  1856).  —  Jaccoud,  Sur 
un  cas  de  symphyse  cardiaque  avec  dilatation  des  orifices  gauches,  et  insuffisance 
consécutive  de  leurs  valvules  (Gaz.  hebdom.,  1861).  —  Skoda,  Allg.  Wiener  med. 
Zeit.,  1863.  —  Stars,  VergrSsserung  des  Hcrzens  bei  Chlorosis  (Archiv  (1er  lleil- 
kunde,  1863).  —  Kuttxer,  Petersburger  med.  Zeits.,  1865.  —  Parrot,  Étude  sur  un 
bruit  de  souffle  cardiaque  symptomatique  de  l'asystolie  (Arch.  gén.  de  méd.,  1865). 

 Valentiîî,  Vermch  einer  physiolog.  Pathologie  des  Herzens  und  der  Blutgef Lisse . 

Leipzig-  und  Heidflberg,  1866.  —  Gordon,  Case  of  Hypertrophy  of  the  Heart;  nul  ml 
régurgitation  indépendant  of  mitral  valve  Diseasn  (Dublin  Journ.  of  med  Se,  1866). 

 Bvreu.a,  Considérations  pratiques  sur  le  diagnostic  et  le  traitement  rationnel  des 

maladies  du  cœur  (Ann.  de  méd.  d'Anvers,  1867. 

Corvisart,  Bouillaud,  Piorry,  Bamberger,  Baccelli,  Friedreich,  loc.  cit. 


MALADIES  DU  MYOCARDE. 


Ëctasié  mécanique.  —  Le  processus  do  la  dilatation  est  toujourslc  même, 
il  importe  de  bien  le  saisir  une  fois  pour  toutes,  car  ces  notions  ont  une 
portée  génélUlê,  qui  les  rend  applicables  à  l'histoire  des  lésions  valvulaires. 
Supposons  qu'un  obstacle  dans  le  système  circulatoire,  central  ou  périphé- 
rique. <:ène  la  progression  du  sang,  ou  que  l'insuffisance  d'un  des  Orifices 
artériels  laisse  retomber  dans  les  ventricules,  au  moment  de  la  diastole, 
une  partie  du  liquide  projeté  par  la  systole,  le  résultat  est  le  même  ;  dès  la 
seconde  phase  systolique,  et  à  fortiori  dans  les  suivantes,  la  cavité  cardiaque 
située  en  amont  de  l'obstacle  ou  de  l'insuflisance  doit  contenir  plus  de  sang 
qu'à  l'état  physiologique  :  dans  le  cas  d'obstacle,  elle  se  vide  incomplètement, 
et  doit  recevoir  néanmoins  le  sang  qui  lui  arrive  à  la  diastole  ;  dans  le  cas 
d'insuffisance,  elle  se  vide  complètement,  mais  à  la  diastole  elle  reçoit,  outre 
le  sang  provenant  normalement  de  l'oreillette,  celui  qui  retombe  vicieuse- 
ment de  l'artère  mal  fermée.  L'augmentation  du  contenu  croît  à  chaque 
révolution  du  cœur,  et  bientôt,  toute  circulation  serait  impossible  si  les  choses 
restaient  en  cet  état;  mais  la  pression  du  liquide,  qui  augmente  en  propor- 
tion de  sa  quantité,  distend  la  paroi  de  la  cavité,  triomphe  de  sa  résistance, 
et  le  ventricule,  distendu  mécaniquement,  acquiert  une  capacité  proportion- 
nelle à  celle  de  l'ondée  qu'il  doit  renfermer.  Pour  contenir  la  quantité  nor- 
male de  liquide,  soit  10,  il  avait  une  capacité  égale  à  10,  c'était  bien  ;  mais 
si  le  contenu  devient  12,  il  faut  de  toute  nécessité  que  le  contenant  soit 
forcé  jusqu'à  12.  Tel  est  le  véritable  mécanisme  de  la  dilatation  par  accrois- 
sement de  pression;  ordinairement  cette  dilatation  ne  constitue  qu'une  étape 
dans  la  série  d'effets  produits  par  l'obstacle  mécanique;  à  la  dilatation 
succède  bientôt  une  hypertrophie  qui  permet  à  la  cavité,  non  plus  seulement 
de  loger,  mais  aussi  de  chasser  le  liquide  surabondant  qu'elle  contient; 
alors  la  fâcheuse  influence  de  l'obstacle  est  compensée,  et  avec  une  lésion 
plus  ou  moins  grave,  la  circulation  reste  normale.  Dans  certains  cas,  pourtant, 
ce  travail  compensateur  salutaire  s'arrête  à  la  première  étape,  ou  bien 
l'hypertrophie  n'est  que  transitoire  ;  après  un  temps  variable,  l'activité  nutri- 
tive du  cœur  est  ralentie,  l'épaisseur  des  parois  n'augmente  plus,  et  disten- 
dues par  une  pression  anormale,  elles  s'amincissent;  primitive  dans  le 
premier  cas,  la  dilatation  est  dans  le  second  consécutive  à  l'hypertrophie, 
mais  le  résultat  est  identique  :  Vectasie  primifirr  mpéohe  la  compensation, 
fectasie  consécutive  la  détruit.  C'est  chez  les  individus  chétifs,  au  système 
musculaire  peu  développé,  à  la  nutrition  languissante  que  l'on  observe  la 
dilatation  primitive;  quant  à  celle  qui  succède  à  l'hypertrophie,  clic  survient 
indifféremment  chez  les  sujets  robustes  et  chez  les  débiles,  parce  qu'elle  est 
subordonnée,  non-seulement  à  l'état  de  la  nutrition,  mais  aussi  à  l'âge  de 
l'hypertrophie,  qui,  lorsqu'elle  est  ancienne,  aboutit  fréquemment,  par 
dégénérescence  du  tissu,  à  la  dilatation  passive. 
L'ectasie  mécanique  est  plus  fréquente  dans  le  ventricule  droit  que  dans 
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le  gaucho,  ce  qui  tient  à  la  faiblesse  naturelle  des  parois  du  cœur  droit;  elle 
a  pour  causes  l'insuffisance  des  signioïdes  pulmonaires  et  de  la  triscupide, 
le  rétrécissement  de  l'orifice  pulmonaire,  celui  de  l'orifice  mitral,  et  plus 
fréquemment  les  lésions  des  poumons  qui  entravent  la  circulation  dans  le 
réseau  capillaire  de  l'artère  pulmonaire.  Les  plus  communes  de  ces  lésions 
BOnt  l'empliysème,  le  catarrhe  bronchique,  la  sclérose,  l'Infiltration  tuber- 
culeuse conlluente,  les  foyers  de  pneumonie  chronique  ;  la  dilatation  qu'elles 
produisent  dans  le  cœur  droit  est  persistante  comme  la  cause  qui  l'engendre  ; 
mais  une  altération  qui  entrave  momentanément  la  circulation  pulmonaire 
peut  produire  le  même  ell'et  ;  de  là  l'ectasie  temporaire  du  ventricule  droit 
dans  certaines  pneumonies  aiguës,  qui  occupent  une  grande  étendue  du 
poumon.  La  dilatation  de  l'oreillette  droite  coïncide  toujours  avec  celle  du 
ventricule  correspondant  ;  elle  n'est  guère  observée  seule  que  dans  le  rétré- 
cissement de  l'orifice  triscupide. 

Dans  le  OtËUfl  gauchi-:  la  cause  la  plus  puissante  est  l'insuffisance  aortique, 
et  l'ectasie  arrive  à  son  maximum  lorsque  l'inocclusion  de  l'aorte  est  com- 
pliquée de  rétrécissement  de  l'orifice;  alors,  en  effet,  tout  est  réuni  pour 
accroître  le  contenu  et  la  pression  du  ventricule  gauche;  en  raison  de  la 
sténose  il  se  vide  mal,  en  raison  de  l'insuffisance  il  reçoit  pendant  la  dia- 
stole le  sang  qui  retombe  par  l'hiatus  aortique.  Les  recherches  de  mon  savant 
ami  Kamberger  ont  prouvé  que  le  rétrécissement  aortique  seul  est  beaucoup 
moins  apte  que  l'insuffisance  à  produire  une  dilatation  considérable  du  ven- 
tricule. —  L'ectasie  ventriculaire  gauche  peut  encore  être  la  conséquence 
d'une  insuffisance  mitrale;  dans  ce  cas  le  reflux  du  sang  dans  L'oreillette 
gauche,  à  chaque  systole,  augmente  la  pression  dans  les  veines  pulmonaires 
allérentes,  et  l'ondée  auriculaire  qui  tombe  dans  le  ventricule  à  la  diastole, 
est  augmentée  en  quantité  et  en  force.  En  revanche  la  sténose  est  sans 
effet  sur  la  dilatation  du  ventricule  gauche,  elle  ne  produit  que  la  dilatation 
de  l'oreillette  gauche,  et  souvent  aussi  celle  du  cœur  droit,  par  suite  de 
l'obstacle  qu'elle  apporte  à  la  déplétion  des  veines  pulmonaires.  —  La  dila- 
tation d'une  des  cavités  du  cœur  peut  coïncider  avec  l'hypertrophie  d'un 
autre  segment;  la  chose  n'est  point  rare  dans  l'insuffisance  mitrale,  où  l'on 
observe  assez  souvent  avec  l'ectasie  du  ventricule  gauche,  l'hypertrophie  du 
ventricule  droit. 

Ectasie  par  altération  tin  muscle  cardiaqué.  —  Ici  la  pression 
exercée  sur  les  parois  du  cœur  est  normale,  mais  le  tissu  qui  la  supporte 
est  altéré,  et  par  suite  sa  résistance  est  diminuée.  La  périeardite  est  l'une  des 
causes  les  plus  communes  de  cette  variété  de  dilatation  ;  elle  la  produit  de 
plusieurs  manières,  soit  par  iinbibition  et  macération  du  tissu  contractile, 
soit  par  compression  des  artères  coronaires  avec  ou  sans  dégénérescence 
graisseuse  consécutive;  c'est  par  ce  dernier  processus,  bien  plutôt  que  par 
une  action  mécanique,  que  les  adhérences  étendues  du  péricarde  amènent 


576  MALADIES  DU  MYOCARDE. 

l'ectasie  du  cœur.  L'endocardite  peut  avoir  la  même  influence  que  la  péri- 
cardite,  mais  le  fait  est  bien  plus  rare;  en  revanche,  une  dilatation  générale 
ou  partielle  est  la  conséquence  nécessaire  de  la  myocardite  aiguë  ou  chro- 
nique, de  la  dégénérescence  graisseuse  ou  amyloïde.  Dans  d  autres  cas,  la 
dilatation  résulte  d'une  altération  moins  grossière  ;  c'est  une  simple  dimi- 
nution de  cohésion  et  de  consistance,  un  ramollissement  en  un  mot  qui  la 
produit  ;  cet  état  est  observé  dans  les  typhus  (Louis,  Stokes),  dans  les  fièvres 
infectieuses,  plus  généralement  dans  les  maladies  adynamiques;  il  se  déve- 
loppe alors  avec  une  grande  rapidité  (ramollissement  aigu)  (1).  —  C'est 
sans  doute  à  nne  modification  moléculaire  du  même  genre  que  doit  être 
imputée  l'ectasie  cardiaque  des  chloroses  graves.  —  La  dilatation  produite 
par  une  maladie  aiguë  présente,  en  cas  de  guérison,  une  évolution  variable; 
tantôt  elle  persiste  ou  continue  à  s'accroître  ;  tantôt  ehV  disparaît  sans 
laisser  de  trace,  parce  que  la  lésion  cardiaque  est  réparée,  et  la  fonction 
rétablie  ;  tantôt  enfin  elle  devient  le  point  de  départ  d'une  hypertrophie 
excentrique.  L'état  constitulionnel  du  malade  a  sur  ces  diverses  terminai- 
sons une  influence  toute  puissante. 

vXATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Dans  la  dilatation  générale  le  cœur  est  agrandi  dans  tous  ses  diamètres, 
il  est  à  la  fois  élargi  et  abaissé  ;  le  plus  souvent  la  dilatation  est  partielle  et 
porte  sur  les  oreillettes,  et  le  ventricule  droit;  le  cœur  est  alors  élargi  trans- 
versalement, mais  il  n'est  que  peu  ou  point  abaissé,  parce  que  l'élongation 
du  ventricule  gauche  fait  défaut.  La  dilatation  de  ce  dernier  est  rarement 
primitive,  le  plus  souvent  elle  succède  à  une  hypertrophie  excentrique,  et 
coïncide  avec  quelque  lésion  valvulaire,  notamment  avec  l'insuffisance 
aortique  ou  mitrale.  —  Le  tissu  des  parties  dilatées  est  mou,  décoloré,  les 
parois  s'afl'aisent  quand  on  les  incise  ;  parfois  la  flaccidité  est  telle  que  lors- 
qu'on tient  le  cœur  verticalement  la  pointe  en  haut,  celle-ci  se  déprime 
comme  pour  s'invaginer  dans  le  ventricule;  au  reste,  dans  l'ectasie  du 
cœur  gauche,  c'est  toujours  vers  la  pointe  que  l'altération  est  le  plus  mar- 
quée. Les  colonnes  charnues  allongées  de  vive  force  par  l'agrandissement  de 
la  cavité  qu'elles  tapissent,  sont  amincies,  écartées  les  unes  des  autres,  et 
dans  l'oreillette  droite  qui  est  pauvre  en  faisceaux  musculaires,  la  paroi 
semble  réduite  aux  deux  séreuses  adossées.  Les  muscles  papillaires  présen- 
tent dans  les  ventricules  des  modifications  analogues,  et  les  orifices  sont 

(1)  C'est  l'élévation  même  de  La  température  fébrile  qui  produit  cette  altération 
moléculaire  du  cœur,  ainsi  que  le  ramollissement  du  foie,  des  reins  et  des  muscles  qui 
est  observé  dans  les  mêmes  circonstances.  Voyez  à  ce  sujet  :  Liebermeister,  Ueber  die 
Wirkung  der  Temperatur-Steigerung  (Deutsch.  Archiv,  1860). 
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dilates  proportionnellement  à  la  distension  de  la  cavité;  dans  bon  nombre 
de  cas,  les  valvules  et  leurs  tendons  subissent  une  élongation  et  un  amin- 
cissement qui  leur  permettent  de  fermer  exactement  l'orifice  malgré  son 
agrandissement,  et  malgré  l'altération  des  muscles;  mais  parfois  aussi  les 
effets  de  la  dilatation  l'emportent,  et  les  valvules  deviennent  insuffisantes, 
bien  qu'elles  soient  parfaitement  intactes.  Cette  insuffisance  toute  méca- 
nique est  ordinairement  bornée  aux  orifices  aurieulo-venlrieulaires,  cepen- 
dant j  ai  publié  un  fait  dans  lequel  elle  existait  à  la  l'ois  à  l'orifice  initial  et 
à  l'oritice  aortique;  la  dilatation  du  cœur  était  extrême  et  résultait  d'une 
adhérence  générale  du  péricarde.  Le  tissu  musculaire  est  sain,  ou  bien  il 
présente  l'une  quelconque  des  altérations  qui  ont  été  signalées  comme 
causes  de  la  dilatation. 

Quand  l'ectasie  est  peu  prononcée,  il  est  quelquefois  difficile  de  la  recon- 
naître à  l'autopsie,  ou  plutôt  l'on  peut  prendre  pour  une  dilatation  patholo- 
gique un  changement  qui  n'a  point  celte  signification  ;  il  faut  se  souvenir 
alors  (pie  les  cavités  cardiaques  sont  .plus  grandes  dans  la  vieillesse  et  chez 
les  femmes,  et  qu'elles  sont  toujours  dilatées  par  suite  de  la  stase  sanguine, 
lorsque  l'agonie  a  été  longue.  Il  vaut  donc  mieux  juger,  non  d'après  la 
capacité,  mais  d'après  l'épaisseur  des  parois,  en  prenant  pour  base  d'appré- 
ciation les  moyennes  numériques  indiquées  dans  le  chapitre  précédent. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


!  iï.  is  mécaniques.  Troubles  fonctionnels.  —  Dans  l'ectasie  cardia- 
que, telle  i|ue  nous  l'avons  définie,  les  ventricules  se  vident  mal  et  ils 
impriment  à  leur  contenu  une  propulsion  insuffisante  ;  conséquemment 
le  travail  utile  du  cœur  est  diminué,  il  y  a  ischémie  et  diminution  de  pression 
Dans  l  us  vaisseaux  sis  en  aval  de  la  dilatation,  il  y  a  stase  et  augmentation  de 
pression  dans  les  vaisseaux  sis  en  amont;  le  premier  de  ces  effets  résulte 
directement  de  la  faiblesse  de  l'impulsion  vcntriculairc,  le  second  est  la 
conséquence  de  la  déplétion  incomplète  de  la  cavité.  Cela  étant,  la  dilatation 
du  ventrtgulb  GAUCHE  a  pour  effets  immédiats  :  V abaissement  de  la  tension  et 
de  I"  quantité  de  l'ondée  sanguine  dans  les  artères  aortiqms  (vaisseaux  en  aval). 

Y  augmentation  de  /"  pression  et  le  ralentissement  dans  les  vaisseaux  pulmonaires 
(vaisseaux  en  amont);  inversement  la  dilatation  du  ventricule  pRorr  produit: 

Y  abaissement  de  la  tension  et  l'ischémie  dans  les  vaisseaux  pulmonaires  (vaisseaux 
en  aval),  l'élévation  de  la  pression  et  lu  stase  dans  les  veines  périphériques  (vais- 
seaux en  amont). 

Comme   expression    abstraite  des  phénomènes,  ces  propositions  sont 
d'une  irréprochable  justesse,  mais  dans  le  concret,  il  convient  d'y  voir  un 
schéma  tictif,  car  il  faut  toujours  compter  avec  la  solidarité  des  deux  cœurs, 
jaccoud.  —  37 
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qui  est  telle,  que  le  désordre  d'un  des  moteurs,  pour  peu  qu'il  soit  per- 
sistant, retentit  fatalement  sur  l'autre,  avec  lequel  il  est  uni  par  un  système 
de  canaux  conducteurs  à  toute  distance  des  modifications  mécaniques.  Ainsi 
dans  la  dilatation  gauche  qui  n'a  pas  d'influence  mécanique  directe  sur 
la  circulation  veineuse  générale,  la  stase  se  propage  néanmoins  à  ce  système, 
lorsque  la  gêne  de  la  circulation  pulmonaire  est  assez  prononcée  pour  ralentir 
le  dégorgement  des  veines  caves  dans  l'oreillette  droite  ;  de  même,  la  dila- 
tation droite  peut  faire  sentir  son  action  jusque  dans  les  artères  aortiques,  si 
la  stase  dans  le  système  cave  est  assez  forte  pour  gêner  la  circulation  capil- 
laire, et  augmenter  la  résistance  que  rencontre  l'ondée  artérielle  ;  cet  effet 
à  distance  est  immanquable  si  le  ventricule  gauche  n'est  pas  hypertrophié. 
Le  plus  souvent  donc  les  effets  de  l'ectasie  sont  étendus  à  tout  le  système 
circulatoire,  exactement  comme  si  les  quatre  cavités,  et  plus  spécialement 
les  deux  ventricules,  étaient  le  siège  de  la  dilatation;  un  seul  cas  fait  excep- 
tion, c'est  celui  où  la  dilatation  du  ventricule  droit  coïncide  avec  l'hyper- 
trophie du  gauche;  celle-ci  remplit  alors  le  rôle  d'agent  compensateur,  et 
l'énergie  accrue  de  l'impulsion  artérielle  aortique  triomphe  de  la  stase 
veineuse  périphérique  résultant  de  la  déplétion  incomplète  des  cavités 
droites. 

Dans  la  dilatation  générale  ou  à  effets  généralisés,  les  modifications  méca- 
niques de  la  circulation  sont  facilement  déduites  des  principes  précédents  ; 
il  y  a  ischémie  et  diminution  de  pression  dans  tous  les  vaisseaux  efférents 
(vaisseaux  en  aval),  hyperémie  passive  et  accroissement  de  tension  dans  tous 
les  vaisseaux  afférents  (vaisseaux  en  amont)  ;  les  troubles  fonctionnels  inté- 
ressent à  la  fois  tous  les  viscères,  et  la  circulation  capillaire  périphérique. 
Lorsque  la  dilatation  est  partielle  et  que  son  influence  est  encore  limitée, 
les  effets  mécaniques  sont  eux-mêmes  restreints  à  l'un  des  deux  systèmes 
circulatoires,  et  les  troubles  fonctionnels  qui  en  sont  la  suite  présentent 
naturellement  la  même  localisation.  Dans  la  dilatation  du  cœur  droit  (c'est 
celle  qui  reste  le  plus  longtemps  isolée),  l'ischémie  pulmonaire  a  pour  consé- 
quences l'insuffisance  de  l'hématose,  une  dyspnée  habituelle  et  la  stase  du  sang 
dans  le  système  veineux  général.  Lorsque  ces  phénomènes  sont  très-marqués, 
toutes  les  veinules  périphériques  sont  turgescentes,  et  comme  le  sang  est 
surchargé  d'acide  carbonique,  les  téguments  prennent  une  teinte  livide  qui 
prédomine  aux  extrémités  et  aux  lèvres,  c'est  la  cyanose;  souvent  aussi  il  y 
a  des  congestions  passives  dans  les  viscères,  notamment  dans  l'intestin,  dans 
le  foie  et  dans  les  reins.  L'augmentation  de  pression  et  la  stase  dans  les 
veines  rénales  provoque  souvent  l'albuminurie,  tandis  que  l'abaissement  de 
la  tension  artérielle  ne  suffit  pas  pour  la  produire.  Enfin  la  gène  de  la  circu- 
lation veineuse  peut  donner  lieu  à  des  œdèmes  plus  ou  moins  étendus,  à  des 
hydropisies  viscérales,  et  a  des  thromboses.  —  La  dilatation  du  ventricule 
gauche  est  le  plus  souvent  liée  à  quelque  lésion  valvulaire  ou  aortique;  se* 
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effets  immédiats  sont  des  palpitations  plus  ou  moins  violentes,  lia  petitesse, 
Yirrégularité  et  Yincgalitc  du  pouls,  et  Yischémie  artérielle  des  viscères,  notam- 
ment celle  du  cerveau,  qui  donne  lieu  à  des  vertiges,  des  lipothymies  ou 
des  syncopes.  Par  suite  de  ta  déplétion  incomplète  du  cœur  gauche,  la  cir- 
culation est  gênée  dans  les  veines  pulmonaires,  les  poumons  sont  le  siège  de 
congestions  passives  qui  peuvent  aller  jusqu'à  l'effraction  des  vaisseaux  et  à 
[' hémorrhagie  ;  les  malades  ont  de  la  toux  et  de  la  dyspnée.  Là  sont  bornés  les 
effets  propres  de  La  dilatation  gauche,  mais  ils  sont  rarement  isolés;  du  mo- 
ment que  l'altération  du  cœur  gauche  est  assez  prononcée  pour  amener  la 
stase  des  vaisseaux  pulmonaires,  la  déplétion  du  ventricule  droit  est  elle-même 
imparfaite  ;  or,  comme  ce  ventricule,  vu  le  peu  d'épaisseur  de  ses  parois, 
est  bien  plus  exposé  à  la  dilatation  qu'à  l'hypertrophie,  il  se  laisse  forcer,  et 
bientôt  reparaissent  par  cette  voie  détournée  le  ralentissement  de  la  circu- 
lation veineuse  générale,  la  turgescence  périphérique,  les  congestions  passi- 
ves, l'œdème  et  l'insuffisance  de  l'hématose.  Le  tableau  clinique  ne  diffère 
plus  de  celui  qui  appartient  à  la  dilatation  primitive  du  ventricule  droit. 

Asystolic.  —  La  réunion  des  désordres  mécaniques  et  fonctionnels,  que 
nous  venons  d'exposer,  constitue  un  état  morbide  qui  est  toujours  le  même, 
au  degré  près,  et  qui  appartient,  non-seulement  à  la  dilatation  du  cœur, 
mais  à  toutes  les  maladies  aiguës  et  chroniques  de  l'organe.  C'est  cet  état  qui 
est  désigné  depuis  Beau  sous  le  nom  d'état  d'asystolie,  ou  simplement 
d'asystolie  (1).  Quelle  que  soit  en  effet  la  cause  éloignée  de  ce  complexus 
pathologique,  c'est  l'impuissance  relative  des  contractions  cardiaques  qui 
est  la  cause  immédiate  de  tous  ces  accidents  ;  de  là  dans  leurs  allures 
une  mobilité  particulière,  qui,  paradoxale  au  premier  abord,  est  pourtant 
la  conséquence  naturelle  de  l'origine  des  phénomènes.  Engendrés  qu'ils 
sont  par  le  mode  systolique  imparfait  du  cœur,  il  est  tout  simple  qu'ils 
apparaissent  à  leur  summum  lorsque  l'énergie  cardiaque  faiblit  au  mini- 
mum ;  il  n'est  pas  moins  logique  qu'ils  s'amendent  et  s'effacent,  si  la  pro- 
pulsion systolique  recouvre  une  force  suffisante  pour  rétablir  les  rapports 
normaux  de  pression  dans  le  système  circulatoire.  Or,  comme  la  contrac- 
tilité  est  subordonnée  à  des  influences  essentiellement  changeantes  et  mo- 
biles, celles  entre  autres  de  la  nutrition  et  de  l'innervation,  les  variations 
présumées  du  mode  systolique  ont  réellement  lieu,  et  cela,  quand  bien 
même  aucun  changement  n'est  produit  dans  les  conditions  mécaniques 
proprement  dites.  C'est  pour  cette  raison  que  la  dilatation,  et  plus  généra- 
lement toutes  les  maladies  chroniques  du  cœur  présentent,  non  pas  une 
marche  continue  et  régulière,  mais  une  évolution  saccadée,  composée  de 

(1)  De  a  privatif  et  <tu<i-oX-/i,  systole. 

Beav,  Traité  expérimental  et  clinique  (fauscultatibn  appliquée  à  l'étude  des  maladies 
du  poumon  et  du  cœur,  Paris,  1856. 
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phases  tranquilles  et  de  phases  orageuses,  irrégulièrement  alternantes  ;  les 
phases  de  calme,  dont  les  symptômes  fonctionnels  peuvent  être  nuls,  répon- 
dent à  un  mode  systolique  normal  ;  les  phases  paroxystiques  traduisent 
l'impuissance  de  la  systole,  Yasystolie  ;  et  pendant  ces  périodes  opposées, 
La  lésion  mécanique  est  toujours  la  même,  elle  l'est  encore  à  la  mort  du 
malade,  lequel  est  tué  sans  changement  appréciable  dans  les  conditions 
physiques,  qui  lui  avaient  permis  plusieurs  années  de  vie. 

Ainsi  l'état  vital  du  muscle  cardiaque  est  la  condition  pathogénique  pré- 
pondérante; c'est  lui  qui  crée  les  symptômes  fonctionnels,  c'est  lui  qui  dicte 
le  pronostic  et  le  traitement  ;  il  prime,  il  efface  à  tous  ces  points  de  vue 
l'influence  de  l'obstacle  mécanique,  conclusion  considérable  sur  laquelle  je 
ne  saurais  assez  fixer  l'attention,  car  elle  est  applicable,  non  pas  seulement 
à  la  dilatation,  mais  à  toutes  les  maladies  du  cœur,  et  particulièrement  aux 
lésions  valvulaires;  la  connaissance  de  ces  principes  permet  seule  une 
conception  clinique  rationnelle  et  utile  pour  le  malade. 

De  même  que  l'impuissance  persistante  des  contractions  cardiaques  est  la 
cause  unique  du  complexus  symptomatique  (syndrome)  qui  a  nom  asystolie, 
de  même  la  condition  organique  intermédiaire  entre  l'insuffisance  systolique 
et  ces  divers  phénomènes  est  une,  c'est  la  rupture  des  rapports  physiologi- 
ques entre  la  tension  artérielle  et  la  tension  veineuse.  L'abaissement  de  la 
pression  artérielle  amène  l'accélération  des  battements  du  cœur,  la  fréquence 
et  la  faiblesse  du  pouls,  l'ischémie  artérielle  des  viscères,  la  diminution  des 
sécrétions  (de  l'urine  entre  autres)  ;  a  l'accroissement  de  la  pression  veineuse 
incombent  les  stases  veineuses  périphériques  et  viscérales,  les  thromboses, 
la  teinte  cyanique  des  téguments,  les  œdèmes  et  les  hydropisies,  et  l'altéra- 
tion qualitative  des  sécrétions,  notamment  l'albuminurie.  Enfin,  il  faut  rap- 
porter à  l'influence  combinée  de  ces  deux  modifications  l'insuffisance  de 
l'hématose  et  la  dyspnée  ;  dyspnée  de  cause  chimique,  qui  s'ajoute  à  la  gêne 
respiratoire  produite  mécaniquement  ,  dès  le  début  des  accidents,  par  le  désor- 
dre de  la  circulation  cardio-pulmonaire. 

Lorsque  la  restauration  de  l'énergie  cardiaque  est  complète  et  rapide, 
tous  ces  phénomènes  graves  s'évanouissent  ;  mais  si  la  modalité  vicieuse  de 
la  circulation  subsiste,  alors  intervient  un  nouvel  élément  qui  dominera 
bientôt  toute  la  situation;  la  composition  gazeuse  du  sang  est  altérée  au 
profit  de  l'acide  carbonique^  par  suite  l'échange  nutritif  interstitiel  est 
ralenti,  la  température  générale  s'abaisse,  les  parois  des  >  aisseaux  et  les 
tissus  péri-vasculaires  s'altèrent  par  insuffisance  nutritive,  leur  vitalité 
s'amoindrit,  le  tissu  du  cœur,  qui  subit  la  même  influence  nocive*  se  ramollit 
ou  s'engraisse  ;  ainsi  est  constitué)  au  bout  d'un  temps  qui  varie  suivant 
l'intensité  des  phénomènes  mécaniques  et  la  constitution  du  malade,  un  état 
cachectique  tout  spécial.  11  n'y  a  pas  toujours  d'amaigrissement,  mais  tous 
les  éléments  anatomiques  sont  vicieusement  nourris,  et  leur  résistance  vitale 
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tombe  au-dessous  du  minimum  physiologique  ;  les  tissus  s'ulcèrent  et  se 
gangrènent  sous  l'influence  de  la  moindre  irritation,  et  la  déchéance  de 
toutes  les  fonctions  organiques  se  traduit,  et  par  le  défaut  d'assimilation  et 
par  Insuffisance  de  la  dépuration.  Souvent  alors  la  rétention  des  produits 
exerémentitiels  amène  les  accidents  de  L'urémie,  ou  bien  l'action  de  l'acide 
carbonique  sur  le  cerveau  provoque  des  hallucinations,  du  délire  et  du  coma; 
ces  derniers  accidents  appartiennent  aux  périodes  ultimes.  Du  moment  que 
surgit  la  cachexie  cardiaque,  quand  même  elle  n'est  pas  encore  à  son  maxi- 
mum de  puissance,  la  situation  du  malade  est  tout  autre  ;  l'altération  des 
vaisseaux  et  du  cœur  aggrave  les  désordres  mécaniques  ;  plus  ceux-ci  se 
prononcent,  plus  est  profonde  l'atteinte  portée  à  la  vitalité  des  tissus;  le 
patient  est  étreint  dans  un  cercle  sans  issue,  et  lorsque  l'état  de  cachexie 
asphyxique  ou  anoxémique  (1)  a  duré  un  certain  temps,  vainement  réussirait- 
on  à  rétablir  l'équilibre  mécanique  du  cœur  ;  il  est  trop  tard,  c'est  l'orga- 
nisme tout  entier  qui  est  en  état  de  mort  imminente,  et  la  mort  réelle  est 
la  conséquence  inévitable  de  cet  état.  C'est  en  effet  par  les  progrès  de  l'as- 
phyxie, plus  rarement  par  l'urémie,  que  sont  tués  les  malades  frappés  de 
cachexie  cardiaque,  lorsqu'ils  ne  sont  pas  emportés  avant  ce  terme  par  une 
syncope,  par  un  hydrothorax,  un  hydropéricarde,  ou  par  quelque  complica- 
tion phlegmasique  de  l'appareil  respiratoire. 

On  voit  par  cet  exposé  combien  il  importe  de  dissocier  par  une  analyse 
rigoureuse  les  phénomènes  de  l'asystolie,  En  fait,  l'état  complexe  qu'on 
désigne  sous  ce  nom  comprend  deux  phases  successives,  la  phase  mécanique, 
la  phase  dystrophique  ou  cachectique.  Les  accidents  de  la  première  période 
sont  amendés  par  la  restauration  de  la  force  systolique  du  cœur;  les  acci- 
dents de  la  seconde  période  ne  sont  plus  subordonnés  à  l'élément  méca- 
nique, ils  sont  irréparables.  Aussi  convient-il  de  n'appliquer  le  nom  d'asys- 
tolie  qu'à  la  phase  mécanique  du  désordre,  et  de  qualifier  l'autre  de 
cachexie  ou  dystrophie  cardiaque  ;  cette  dénomination  a  le  double  avantage 
de  rappeler  l'altération  du  processus  vital  dans  son  ensemble,  et  d'écarter 
l'idée  d'un  état  purement  mécanique. 

La  marche  de  l'asystolie  est  paroxystique,  c'est-fi-dire  qu'elle  revient  par 
attaques,  dans  l'intervalle  desquelles  l'état  pathologique  du  cœur  ne  se  révèle 
guère  que  par  les  signes  physiques,  ou  par  quelques  troubles  fonctionnels  de 
médiocre  importance;  maison  raison  des  rapports  qui  unissent  la  phase  chi- 
mique à  la  phase  mécanique  du  désordre,  chaque  attaque  nouvelle  est  plus 
grave  que  les  précédentes.  Quelque  rapide  que  soit  en  effet  la  guérison  du 
paroxysme,  il  dure  au  moins  de  six  à  huit  jours;  pendant  ce  temps,  le  cœur, 
les  vaisseaux,  les  tissus  subissent  l'action  d'un  sang  vicié  ;  dès  lors  leur  vita- 
lité est  compromise,  leur  résistance  amoindrie,  et  quand  un  nouveau  déran- 

(1)  A.N'Oxémie  (Piorry),  Insuffisance  de  l'oxygène  dan--  le  sang. 
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gement  de  l'appareil  mécanique  reproduit  les  nu-  mes  atteintes,  la  réparation 
esl  plus  lento,  et  moins  complète.  Aussi,  par  une  conséquence  fatale,  l'inter- 
valle des  attaques  diminue  avec  leur  nombre;  au  début,  l'asystolie  n'écla- 
tait que  sous  l'aeti  l  ime  cause  déterminante,  saisissable  ;  plus  tard,  elle 

se  montre  avec  l'apparence  de  la  spontanéité,  par  le  seul  l'ait  de  l'altération 
continue  et  lentement  progressive  du  sang  et  des  tissus.  Par  cette  succes- 
sion de  phénomènes,  qui  s'appellent  et  s'enchaînent,  le  malade  est  amené 
à  une  cachexie  persistante,  dont  les  progrès  peuvent  le  tuer  sans  aucune 
modification  nouvelle  dans  le  fonctionnement  mécanique  de  l'appareil 
circulatoire. 

Si  j'ai  rapproché  l'étude  de  l'asystolie  de  celle  de  la  dilatation  du  cœur, 
c'est  que  c'est  réellement  à  la  suite  de  cette,  lésion  qu'elle  est  le  plus  sou- 
vent observée;  non-seulement  elle  est  fréquente  dans  la  dilatation  simple, 
mais  dans  les  altérations  valvulaires,  c'est  le  plus  ordinairement  après  une 
'iihttiitioii  secondaire  que  l'asystolie  esl  produite.  Néanmoins  toute  maladie 
du  cœur  peut  créer  dans  l'organe  l'état  d'impuissance;  les  maladies  aiguës, 
surtout  la  péricardite  et  la  myocardite,  tuent  souvent  par  une  asystolie 
aiguë  qui  résulte  de  la  lésion  directe  du  tissu  contractile,  et  dans  les  maladies 
chroniques  le  même  résultat  peut  être  produit,  sans  dilatation,  soit  par  la 
dégénérescence  ou  l'atrophie  du  myocarde,  soit  par  l'altération  généralisée 
des  vaisseaux  périphériques. 

Les  causes  occasionnelles  ou  déterminantes  des  attaques  d'asystolie  sonl 
peu  nombreuses,  et  il  est  essentiel  de  les  bien  connaître,  afin  de  pouvoir 
prémunir  les  malades;  ce  sont  les  efforts  musculaires  violents,  les  marches 
prolongées,  les  ascensions  pénibles,  les  excès  de  table;  l'acte  du  coït  suffit 
parfois  pour  provoquer  l'explosion  des  accidents  ;  enfin  les  maladies  bron- 
cho-pulmonaires ont  à  cet  égard  une  puissance  redoutable,  en  raison  de 
l'entrave  additionnelle  qu'elles  apportent  dans  la  petite  circulation.  Chez 
les  individus  déjà  éprouvés  par  plusieurs  attaques,  la  manière  d'être  vicieuse 
de  l'organisme  suffit  pour  reproduire  les  accidents  sans  cause  occasionnelle 
appréciable. 

Signe.*  physiques  de  la  dilatation.  —  L'INSPECTION  de  la  région  pré- 
cordiale  ne  fournit  ordinairement  que  des  résultats  négatifs  ;  il  n'y  a  pas  de 
voussure,  non  plus  que  d'ébranlement  thoracique;  mais  dans  quelques  cas 
de  dilatation  droite,  l'inspection  du  cou  montre  dans  les  veines  jugulaires 
de  véritables  pulsations  rétrogrades  ou  ascendantes,  qui  sont  isochrones  avec 
la  systole.  Ce  phénomène  est  observé  dans  deux  cas,  ou  bien  lorsque  la 
dilatation  du  ventricule  a  amené  l'insuffisance  de  la  tricuspide,  ou  bien 
lorsque  la  dilatation  des  veines  a  amené  l'insuffisance  de  leurs  valvules 
propres  (Hamernjk,  Friedreich).  Les  deux  conditions  peuvent  d'ailleurs 
coïncider,  et  les  pulsations  veineuses  sont  alors  au  maximum. 

La  palpation  montre,  comme  dans  l'hypertrophie,  que  le  choc  cardiaque 
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est  plus  étendu;  on  le  perçoit  en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire  dans  la 
dilatation  gauche,  et  dans  l'ectasie  droite  il  n'est  pas  rare  de  sentir  des  pul- 
sations à  droite  du  sternum  ;  niais  la  qualité  de  l'impulsion  systolique  forme 
un  contraste  remarquable  avec  l'augmentation  de  son  étendue.  Le  choc  du 
cœur  est  affaibli,  la  pointe  semble  se  détacher  lentement  de  la  paroi  thora- 
eique,  elle  traîne,  quelquefois  même  l'impulsion  n'est  pas  perceptible  lorsque 
le  malade  est  couché  et  bien  reposé  ;  elle  n'apparaît  qu'après  un  effort  ou 
une  excitation  quelconque,  qui  accroît  momentanément  l'énergie  des  con- 
tractions. Lorsque  le  cœur  droit  s'est  hypertrophié  pour  compenser  la  dila- 
tation du  ventricule  gauche,  le  choc,  très-faible  à  la  pointe,  présente  une 
force  notable  en  dehors  du  bord  sternal  droit.  Ainsi  en  ce  qui  concerne 
1  étendue  du  choc,  la  palpation  fournit  des  signes  analogues  à  ceux  de  l'hy- 
pertrophie, mais  en  ce  qui  concerne  les  qualités  de  l'impulsion  systolique, 
elle  révèle  des  symptômes  précisément  contraires. 

La  percussion  montre  dans  l'étendue  de  la  matité  une  augmentation  qui 
est  en  rapport  avec  le  siège  et  le  volume  de  la  dilatation  ;  mais  si  la  matité 
cardiaque  peut  acquérir  des  dimensions  égales  à  celles  qu'on  lui  voit  dans 
l'hypertrophie,  on  n'observe  pas  en  revanche  dans  la  dilatation  cette  absence 
complète,  absolue  d'élasticité  pariétale  qui  caractérise  l'autre  lésion.  L'ectasie 
temporaire  des  fièvres  ne  présente  jamais  une  matité  aussi  considérable  que 
la  dilatation  chronique;  néanmoins  dans  les  typhus  et  les  fièvres  typhoïdes 
graves,  la  lésion  peut  être  assez  prononcée  pour  apparaître  à  la  percussion  ; 
dans  ces  cas,  si  le  malade  guérit,  le  cœur  reprend  durant  la  convalescence 
son  volume  normal,  circonstance  qui  sert  de  contre-épreuve  à  l'observation 
précédente,  et  ne  laisse  pas  de  doute  sur  le  rapport  pathogénique  qui  relie 
la  pyrexie  à  la  dilatation  cardiaque. 

Auscultation.  Le  caractère  des  bruits  normaux  est  variable  :  ordinairement 
ils  sont  faibles,  mal  frappés,  un  peu  traînants;  et  dans  la  dilatation  des 
fièvres,  il  n'est  pas  rare  que  le  premier  bruit  s'affaiblisse  au  point  de  n'être 
plus  perceptible,  ainsi  que  Stokes  l'a  indiqué  ;  dans  d'autres  cas,  au  con- 
traire, les  bruits  ont  un  timbre  plus  clair  et  une  tonalité  plus  élevée  qu'à 
l'état  sain.  Indépendamment  de  ces  modifications  des  tons  normaux,  on 
entend  parfois  un  bruit  anormal,  c'est  un  souffle  plus  ou  moins  prolongé,  qui 
occupe  le  premier  temps  de  la  révolution  du  cœur  (systole),  et  qui  siège  au 
niveau  de  l'un  des  orifices  auriculo-ventriculaires.  Ces  souffles  résultent  de 
l'insuffisance  des  valvules  correspondantes  (mitrale  ou  tricuspide),  mais  le 
mécanisme  de  cette  insuffisance  n'est  pas  toujours  le  même  ;  elle  est  pro- 
duite soit  par  l'élargissement  de  l'orifice,  soit  simplement  par  la  faiblesse 
des  muscles  papillaires,  laquelle  a  pour  conséquences  la  tension  incomplète 
des  valvules  et  leur  inocclusion.  C'est  surtout  dans  l'ectasie  des  fièvres  que 
l'insuffisance  est  ainsi  produite,  et  le  souffle  qui  la  révèle  est  temporaire 
comme  la  lésion  elle-même  ;  il  est  bien  probable,  selon  la  juste  remarque 
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de  Friedreich,  que  bon  nombre  de  ces  souffles  que  l'on  observe  dans  les  ma- 
ladies aiguës  graves,  et  qu'on  met  sans  plus  ample  examen  sur  le  compte 
de  l'anémie  ou  de  la  fièvre,  dépendent  en  réalité  d'un  désordre  momentané 
dans  les  muscles  tenseurs  des  valvules.  Quant  à  l'insuffisance  par  élargisse- 
ment de  l'Orifice,  elle  appartient  à  la  dilatation  chronique,  elle  est  persis- 
tante, et  elle  peut  déterminer  des  bruits  de  souffle  aussi  forts,  aussi  rudes 
que  ceux  qui  caractérisent  les  lésions  organiques  des  valvules  ;  dans  le  fait 
que  j'ai  publié,  l'insuffisance  portant  à  la  fois  sur  la  valvule  mitrale  et  sur 
les  sigmoïdes  aortiques,  avait  produit  un  souffle  à  la  pointe  au  premier 
temps,  et  un  souffle  à  la  base  au  second. 

DIAGNOSTIC  ET  PKONOST1C. 

L'opposition  qui  existe  entre  l'étendue  de  la  matité  d'une  part,  la  faiblesse 
du  choc  et  des  bruits  cardiaques  d'autre  part,  est  le  caractère  différentiel  de 
la  dilatation  et  de  I'hypertrophie.  Le  plus  souvent  ce  signe  est  corroboré  par 
les  qualités  du  pouls  qui  est  faible,  dépressible  et  fréquenl  dans  la  dilatation, 
fort,  résistant,  et  sans  fréquence  dans  l'hypertrophie;  toutefois  l'état  du 
pouls  n'a  pas  une  valeur  absolue,  parce  qu'il  ne  présente  ses  caractères 
types  que  dans  la  dilatation  du  ventricule  gauche.  Dans  celle  du  ventricule 
droit,  il  peut  avoir  des  qualités  tout  à  fait  opposées,  si  la  stase  est  très- 
marquée  dans  le  système  des  veines  caves  ;  alors  l'augmentation  de  la  pres- 
sion veineuse  gène  le  passage  du  sang  des  artères  dans  les  capillaires,  la 
tension  s'élève  dans  le  système  artériel,  et  le  pouls  devient  résistant  et  fort. 
Dans  quelques  cas,  les  circonstances  dans  lesquelles  apparaît  l'augmentation 
de  volume  du  cœur  permettent  un  diagnostic  immédiat  entre  la  dilatation 
et  l'hypertrophie;  ainsi  dans  le  cours  du  mal  de  Bright,  on  doit  toujours 
penser  à  cette  dernière  lésion,  tandis  que  dans  une  maladie  fébrile  ad \  na- 
utique il  ne  peut  être  question  que  d'une  ectasie  ;  même  conclusion  pour 
l'hypermégalie  cardiaque  qui  se  montre  dans  la  chlorose.  —  Le  siège  de  la 
dilatation  est  révélé  par  la  forme  et  l'étendue  de  la  matité,  tandis  que  la 
cause  ne  peut  être  dégagée  que  par  un  examen  approfondi  des  grands  appa- 
reils organiques,  en  particulier  de  l'appareil  respiratoire,  dont  les  altérations 
ont  une  influence  toute-puissante  sur  la  dilatation  du  cœur  droit.  Quand  la 
dilatation  est  limitée  au  cœur  gauche,  on  peut,  avec  une  grande  probabilité, 
la  rapporter  à  une  insuffisance  aortique  ;  cette  probabilité  devient  une  certi- 
tude si  la  dilatation  a  été  précédée  d'hypertrophie.  11  n'est  pas  toujours  pos- 
sible de  distinguer  entre  l'ectasie  de  cause  mécanique,  etl'ectasie  par  dégé- 
nérescence du  myocarde;  cependant,  lorsque  la  cyanose  et  les  phénomènes 
graves  de  l'asystolie  surviennent  de  bonne  heure,  et  sont  d'emblée  persis- 
tants, lorsque  d'ailleurs  la  nutrition  -énérale  du  malade  est  mauvaise,  et 
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qu'un  examen  minutieux  ne  révèle  ni  dans  le  cœur,  ni  dans  Les  vaisseaux, 
ni  dans  les  poumons,  une  lésion  qui  puisse  rendre  compte  de  la  dilatation, 
la  dégénérescence  du  muscle  cardiaque  en  devient  la  cause  la  plus  proba- 
ble ;  cette  conclusion  a  son  importance,  celte  forme  d'ectasie  étant  la  plus 
grave  de  toutes. 

Pronostic.  —  11  est  fâcheux,  niais  il  ne  l'est  pas  toujours  au  même 
degré.  Quand  la  dilatation  a  été  précédée  d'une  hypertrophie,  elle  est  du 
plus  mauvais  augure,  parce  qu'elle  indique  (pie  la  nutrition  du  cœur  est 
altérée,  et  que  les  parois  île  l'organe  sont  forcées  par  la  pression  anormale 
qu'elles  supportent.  Au  début  d'une  lésion  valvulaire  eu  revanche,  le  pro- 
nostic est  moins  sérieux,  au  moins  pour  le  présent  ;  car  si  l'individu  est  de 
bonne  constitution,  si  l'intégrité  de  la  nutrition  est  maintenue,  il  est  proba- 
ble que  La  dilatation  est  passagère,  et  qu'une  hypertrophie,  heureusement 
compensatrice,  Lui  succédera  bientôt.  Dans  toutes  les  dilatations  ebroniques 
le  pronostic  doit  être  subordonné  au  résultat  du  traitement  ;  je  m'explique  : 
s'il  ne  survient  pas  d'attaque  d'asystolie,  ou  bien  si  l'asystolie  une  fois 
établie  cède  complètement  à  une  médication  convenable,  le  pronostic  est 
moins  grave.  Dans  le  premier  cas,  la  force  du  cœur  est  suffisante  pour 
prévenir  les  effets  de  la  dilatation;  dans  le  second,  le  succès  du  traitement 
indique  que  le  malade  n'en  est  encore  qu'à  la  phase  mécanique  de  l'asys- 
tolie, les  phénomènes  irrémédiables  de  la  phase  cachectique  sont  éloi- 
gnés. —  La  dilatation  aiguë  des  maladies  fébriles  adynainiques  disparaît 
le  plus  souvent  pendant  la  convalescence,  néanmoins  elle  est  une  source 
de  danger  à  deux  points  de  vue  :  le  désordre  qu'elle  produit  dans  la  circu- 
lation est  une  nouvelle  cause  de  trouble  dans  le  processus  nutritif,  et  l'ady- 
namie  s'en  accroît  d'autant;  en  outre,  dans  ces  circonstances  plus  que  dans 
toute  autre,  l'ectasie  peut  amener  la  paralysie  du  cœur  et  une  syncope  mor- 
telle. —  La  dilatation  de  la  chloro-anémie  est  la  moins  grave;  elle  ne  va 
pas  jusqu'à  produire  l'asystolie,  et  elle  guérit  le  plus  ordinairement  avec  la 
maladie  qui  l'a  déterminée. 

TRAITEMENT. 

Lorsque  l'ectasie  n'est  pas  compliquée  d'asystolie,  l'indication  thérapeu- 
tique est  préventive;  l'énergie  du  système  cardio-vasculaire  étant  a>se/ 
mande  pour  assurer  une  circulation  régulière,  il  suffit  de  maintenir  les 
choses  en  l'état  pour  conjurer  les  accidents  graves,  qui  font  le  (langer  de  la 
dilatation.  Le  malade  sera  renseigné  sur  les  fâcheuses  conséquences  des 
refroidissements  et  des  efforts  musculaires;  il  aura  une  vie  régulière,  évitera 
autant  qu'il  est  possible  les  émotions  morales  et  les  fatigues  intellectuelles, 
et  il  sera  soumis  à  une  médication  tonique  (fer,  quinquina),  dont  les  effets 
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seront  soutenus  par  une  alimentation  généreuse.  Telle  est  dans  L'espèce  la 
puissance  de  ces  moyens  qu'ils  triomphent  souvent  à  eux  seuls  des  premiers 
phénomènes  indicateurs  d'une  asystolie  imminente,  aflaiblissement  et 
irrégularité  du  pouls,  dyspnée,  œdème  passager  des  malléoles,  etc.  On 
aura  soin  en  outre  de  veillera  la  régularité  des  fonctions  intestinales,  et  s'il 
S  a  une  tendance  habituelle  à  la  constipation,  il  faut  la  combattre  avec 
insistance  par  les  drastiques  à  petites  doses,  ou  par  la  rhubarbe,  ou  par  les 
eaux  purgatives  naturelles.  De  même  si  la  quantité  quotidienne  de  l'urine 
tombe  au-dessous  de  la  moyenne  physiologique  (12  à  1500  grammes),  il 
faut  aussitôt  provoquer  la  diurèse  par  l'emploi  momentané  d'une  boisson 
diurétique,  telle  que  la  décoction  de  chiendent  ou  l'infusion  de  genièvre 
additionnée  de  2  à  4  grammes  de  nitrate  de  potasse  par  litre  ;  on  conçoit  la 
raison  de  ces  divers  préceptes  :  la  diminution  des  sécrétions,  de  l'urine  en 
particulier,  accroît  la  pression  veineuse  par  rétention  de  l'eau  dans  les  vais- 
seaux ;  c'en  est  assez  pour  rompre  l'équilibre  fort  instable  de  la  circulation, 
et  favoriser  l'explosion  d'une  attaque  d' asystolie. 

Indications  de  la  digitale.  —  Lorsque  les  effets  de  la  dilatation  sont 
plus  accusés,  que  le  malade  se  plaint  de  palpitations  et  d'intermittences,  que 
le  pouls  présente  avec  une  fréquence  plus  grande  une  faiblesse  croissante 
et  de  l'irrégularité,  lorsqu'on  un  mot  l'abaissement  de  la  tension  artérielle 
est  assez  marqué  pour  faire  craindre  la  stase  veineuse  et  ses  suites,  alors 
l'indication  est  positive,  elle  est  formelle,  il  faut  augmenter  la  force  con- 
tractile du  cœur  et  des  vaisseaux,  et,  pour  remplir  cette  indication,  le  moyen 
héroïque  est  la  digitale  ;  elle  accroît  l'énergie  des  contractions  cardiaques, 
par  suite  elle  fait  monter  la  pression  artérielle,  résultat  qui  a  deux  autres 
conséquences,  le  ralentissement  et  la  régularisation  des  battements  d'une 
part,  la  facilité  plus  grande  de  la  progression  du  sang  à  travers  les  capil- 
laires d'autre  part.  On  ne  saurait  trouver  un  agent  plus  merveilleusement 
adapté  à  l'indication,  puisqu'il  produit  des  effets  diamétralement  opposés 
sur  tous  les  points  à  ceux  de  la  dilatation.  Je  sais  que  certaines  expérimen- 
tations sur  les  animaux  semblent  condamner  ces  préceptes;  je  n'ignore  pas 
non  plus  que  la  confusion  sur  ce  sujet  en  est  venue  à  ce  point,  que  cer- 
tains auteurs  conseillent  la  digitale  dans  l'hypertrophie  active  et  la  proscri- 
vent dans  la  dilatation,  mais  tout  cela  ne  peut  m' émouvoir;  je  suis  certain 
d'avoir  maintes  fois  observé  sur  le  malade  les  effets  que  je  viens  d'indiquer; 
je  ne  suis  pas  moins  certain  d'avoir  constaté  sur  moi-même  dans  trois  séries 
d'expériences  que  les  premiers  effets  de  la  digitale  sont  le  renforcement  du 
choc  cardiaque,  l'augmentation  de  la  pression  artérielle,  et  le  ralentissement 
du  pouls,  et  fort  de  ces  notions,  je  résume  les  indications  de  cette  substance 
en  cette  courte  proposition  :  la  digitale  est  indiquée  lorsque  l'énergie  cardiaque 
et  la  pression  artérielle  sont  abaissées;  elle  est  contre-indiquée  quand  l'énergie  du 
m  ur  et  la  pression  artérielle  sont,  accrues.  Cette  formule  résume  et  contient 
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en  elle  toutes  les  applications  cliniques  de  La  digitale  en  ce  qui  concerne  l;i 
pathologie  cardiaque;  elle  me  paraît  remplacer  avantageusement  les  con- 
troverses stériles  qu'ont  suscitées  et  entretenues  les  subtilités  de  L'expéri- 
mentation physiologique.  La  conclusion  précédente  n'a  trait  qu'aux  doses 
thérapeutiques;  à  doses  massives  el  toxiques,  la  digitale  comme  imites  les 
substances  qui  exercent  une  action  excitante  sur  le  système  nerveux,  pro- 
duit d'emblée  l'épuisement  et  la  paralysie  du  cœur,  la  phase  d'excitation 
étant  nulle  ou  à  peine  marquée. 

L'organisme  ne  s'accoutume  point  à  la  digitale,  les  effets  vont  s'accumu- 
lant  à  mesure  qu'est  prolongé  L'usage,  aussi  peut-on  voir  se  succéder  en  cli- 
nique les  deux  phases  qui  constituent  L'action  complète  des  substances 
excito-motrices;  l'excitation  initiale  trop  forte  ou  trop  longue  aboutit  à  l'é- 
puisement :  alors,  avec  ou  sans  désordres  gastriques,  avec  ou  sans  troubles 
cérébraux,  les  battements  du  cœur  perdent  de  leur  force,  ils  reprennent 
de  la  fréquence,  la  tension  artérielle  baisse,  et  nue  asystolie  artificielle  est 
produite,  qui  peut  tuer  soit  par  une  syncope,  soit  par  l'asphyxie  résultant 
de  l'abaissement  de  La  pression  artérielle,  et  de  la  stase  veineuse  consécu- 
tive. C'est  assez  dire  que  la  médication  par  la  digitale  doit  être  surveillée 
de  près,  il  faut  se  rappeler  surtout  que  l'action  survit  de  plusieurs  jours  à  la 
suppression  du  remède;  au  surplus,  il  ne  faut  qu'un  peu  d'attention  pour 
apprécier  la  situation  :  le  cœur  et  le  pouls  sont  des  guides  fidèles,  dont 
les  renseignements  peuvenl  être  corroborés  par  les  modifications  quantita- 
tives de  l'urine;  par  cela  même  qu'à  doses  thérapeutiques  la  digitale  élève 
La  pression  artérielle,  elle  augmente  la  quantité  d'urine;  c'est  à  ce  titre, 
et  à  ce  titre  seulement,  qu'elle  peut  être  dite  diurétique;  mais  quand  on  va 
au  delà  de  l'action  thérapeutique,  l'abaissement  de  la  tension  dans  les  artères 
rénales  ramène  la  diminution  de  la  sécrétion  urinaire.  Si  donc  l'on  prend 
soin  de  mesurer  quotidiennement  l'urine  du  malade,  on  obtient  un  élément 
précis  de  jugement  ;  tant  que  la  sécrétion  augmente  sous  l'influence  du 
médicament,  tant  qu'une  fois  ramenée  à  son  chiffre  normal  elle  ne  s'en 
écarte  que  dans  d'étroites  limites,  il  n'y  a  pas  de  danger.  Mais  si,  le  régime 
et  la  médication  restant  les  mêmes,  la  quantité  d'urine  rendue  en  vingt- 
quatre  bern  es  diminue  de  nouveau  et  tend  vers  le  chiffre  qu'elle  présentait 
au  début  du  traitement,  c'est  un  signe  certain  que  la  phase  d'excitation  est 
dépassée,  il  faut  arrêter  sur  l'heure  L'administration  du  remède,  qui  va 
devenir  un  poison. 

Dans  le  cas  particulier  que  nous  étudions,  dans  la  dilatation  sans  asystolie 
proprement  dite,  les  doses  de  digitale  doivent  être  modérées;  les  granules  de 
digitaline  offrent  une  forme  pharmaceutique  des  plus  convenables  parce  que 
la  quantité  peut  être  réduite  au  minimum.  Un,  puis  deux  granules  (contenant 
chacun  un  milligramme  de  substance  active)  sont  une  dose  toujours  tolé- 
rée ;  on  en  prolonge  l'usage  pendant  sept  ou  huit  jours  consécutifs,  on  inter- 
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rompt  ensuite  pondant  un  temps  égal,  quitte  à  reprenne  le  médicament  si 
cela  devient  nécessaire,  et  L'on  obtient  ainsi  une  action  lente  mais  continue, 
quisuftit  parfaitement  dans  ces  conditions  spéciales,;  où  il  s'agit  de  prévenir 
ralïaiblissement  et  non  de.  le  combattre.  Si  l'on  veut  employer  la  digitale 
elle-même,  on  peut  administrer  la  pondre.  20  à  50  centigrammes  en 
pilules,  ou  bien  la  teinture  alcoolique  à  la  dose  d'un  gramme  dans  une 
potion  ;  mais  comme  la  médication,  en  raison  de  l'indication  qu'elle  pour- 
suit et  de  la  faiblesse  de  la  dose,  doit  être  continuée  pendant  un  certain 
temps,  comme  le  malade  n'est  pas  alité,  la  potion  est  une  forme  incom- 
mode qui  amène  promptement  le  dégoût;  c'est  pour  ce  motif  que  dans  ces 
cas-là  je  n'emploie  pas  l'infusion  de  digitale,  qui  est  la  préparation  la  plus 
sûre  et  la  pins  puissante. 

Le  café  exerce  sur  le  système  nervenv  moteur  du  CtSUÏ  la  même  action 
excitante  que  la  digitale  ;  comme  elle,  il  accroît  l'énergie  des  contractions, 
élève  la  pression  artérielle  et  par  suite  augmente  la  sécrétion  urinaire  ;  il  ne 
provoque  d'ailleurs  ni  nausées,  ni  vomissements,  et  on  peut  l'employer  avec 
avantage  dans  les  cas  sans  urgence  que  nous  étudions.  On  donne  soit  l'infu- 
sion ordinaire  de  café  torréfié,  soit  la  décoction  de  café  vert,  soit  enfin  la 
caféine  sous  forme  pilulaire,  de  20  à  50  centigrammes  par  jour. 

Traitement  de  l'aeystolie.  —  Qu'elle  apparaisse  sous  l'influence  de  la 
dilatation  ou  de  toute  autre  lésion  du  cœur,  l'asystolie  une  fois  constituée 
présente  toujours  les  mêmes  indications,  et  l'exposé  que  nous  allons  on 
faire  a  une  portée  générale  :  il  a  trait  aux  Usions  mkuMtes  aussi  bien  qu'à 
la  dilatation  simple. 

L'examen  des  tracés  qui  suivent  donnera  une  idée  exacte  et  complète  du 
mode  circulatoire  dans  l'état  d'asystolie  :  j'ai  réuni  là  en  série  croissante 
tous  les  types  du  pouls  asystolique,  depuis  l'état  de  faiblesse  simple  jusqu'à  ce 
degré,  à  peine  compatible  avec  la  vie,  dans  lequel  la  contraction  défaillante 
du  cœur  n'imprime  plus  qu'une  oscillai  ion  douteuse  à  la  colonne  sanguine 
immobilisée. 


Tracé  n°  7. 


Asvstolie  a  ut  insiil'tisiiiKc  inilrale. 


Thacé  n°  7  bis.  — 


Même  malade  après  trois  jours  de  traitement  par  la  digitale. 
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Tiiack  \°  s.  —  Asysiolie  avec  rétrécissement  aor tique. 


I  ragé  v  s  fris,  —  Même  malade  après  deux  jours  de  traitement  par  la  caféine. 


Thack  \°  9.  —  Asystolio  avec  insuffisance  milrale. 


Tracé  >°  (>  6is.  —  Mjême  malade  après  deux  jours  de  traitement  par  L'caii  de  vie 

allemande. 


Tracé  n°  10.  —  Asystolie  avec  rétrécissement  initral. 


Tracé  r°  10  bis.  —  Même  malade  après  deux  jours  de  Iraitcmenl  par  la  digitale* 
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L'asystolie  figurée  dans  les  tracés  7,  8,  9,  10, 11,  a  été  produite  sous  J  w- 
lluence  de  lésions  très-diverses,  néanmoins  l'effet  est  le  même;  dans  tous 
les  cas,  c'est  la  diminution,  jusqu'à  effacement  presque  complet,  de  la 
ligne  ascensionnelle  qui  traduit  l'impulsion  systolique  du  cœur,  et  la  diastole 
de  l'artère.  Ainsi  est  démontrée  graphiquement  la  proposition  que  j'ai 
émise  touchant  l'identité  des  phénomènes  asystoliques,  quelle  que  soit  la 
lésion  qui  les  engendre.  D'un  autre  côté  les  tracés  7  bis,  8  bis,  9  bis,  10  bis, 
1 1  bis,  indiquent  les  effets  des  moyens  dont  l'art  dispose  pour  combattre 
l'asystolie,  savoir,  la  digitale,  la  caféine,  les  purgatifs  drastiques  et  la  sai- 
gnée. Or,  il  suffit  d'un  coup  d'oeil  pour  constater  que  ces  moyens  aboutissent 
tous  aux  mêmes  résultats;  car  les  tracés  montrent,  dans  tous  les  cas,  la 
diminution  de  la  fréquence  et  de  l'irrégularité  du  pouls,  et  l'accroissement 
dans  l'amplitude  de  la  ligne  ascensionnelle  ;  c'est-à-dire  que  ces  médica- 
tions diverses  produisent  l'augmentation  de  la  tension  artérielle  qui  était 
tombée  au  minimum,  elle  renforcement  de  la  contractilité  cardio-vasculaire. 
Mais  ces  modifications  favorables,  qui  sont  le  but  unique  de  la  thérapeu- 
tique dans  l'asystolie,  ne  sont  pas  réalisées  par  le  même  mécanisme;  les 
déplétifs,  c'est-à-dire  la  saignée  et  les  spoliations  intestinales,  agissent  direc- 
tement sur  la  pression  veineuse  qu'ils  diminuent;  par  suite,  le  cœur  est 
délivré  d'une  partie  de  la  surcharge  qui  l'empêchait  de  se  contracter,  et  il 
peut  imprimer  à  la  colonne  artérielle  une  impulsion  suffisante  pour  sur- 
monter la  stase  capillaire;  par  celle  série  de  phénomènes  subordonnés  est  ré- 
tabli le  cours  du  sang,  qui  était  ralenti  presque  jusqu'à  l'immobilité.  Les  autres 
agents  thérapeutiques,  la  digitale  et  la  caféine,  ont  un  mode  d'action  diffé- 
rent ;  une  fois  absorbés,  ils  excitent  le  système  nerveux  moteur  du  cœur  et 
des  vaisseaux,  par  suite  ils  accroissent  l'énergie  des  contractions  et  augmen- 
tent la  pression  artérielle  ;  si  cette  augmentation  est  assez  forte  pour  que  le 
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sang  artériel,  plus  vivement  poussé,  puisse  mettre  en  mouvement  la  colonne 
qui  tend  à  stagner  dans  les  capillaires  et  dans  les  veines,  le  cours  du  sang 
se  rétablit  comme  tantôt,  et  les  phénomènes  graves  disparaissent  ;  dans  le 
•us  contraire,  l'effort  mobilisateur  est  stérile  parce  qu'il  est  insuffisant,  et 
l'asystolie  persiste.  On  peut  mettre  en  lumière  par  une  opposition  éclatante 
l'action  propre  de  ces  deux  classes  de  médication;  qu'y  a-t-il  en  tin  de 
compte  dans  l'asystolie?  Un  défaut  de  rapport  entre  l'obstacle  à  mowoir  qui 
Augmente  et  la  force  motrice  qui  diminue.  Eh  bien,  les  déplêtifs  agissent  en 
diminuant  l'obstacle,  la  digitale  et  ses  congénères  agissent  en  augmentant  la  force 
motrice.  Toutefois,  cet  effet,  premier  des  excitants,  est  suivi  d'une  action 
seconde,  par  laquelle  ils  enlèvent  aussi  une  partie  de  l'obstacle  en  raison 
de  la  diurèse  qu'ils  provoquent  j  il  semblerait  donc  que  leur  efficacité  est 
supérieure  à  celle  des  autres  moyens,  et  qu'ils  méritent  en  tous  cas  la  pré- 
férence ;  il  n'en  est  rien  pourtant,  et  deux  autres  éléments  doivent  être 
pris  en  considération.  La  saignée  et  les  évacuations  séreuses  abondantes 
n'augmentent  pas  l'énergie  motrice  du  cœur,  c'est  vrai,  mais  elles  en  faci- 
litent l'effet  utile  en  diminuant  la  surcharge  vasculaire.  Bien  souvent,  en 
effet,  ce  n'est  pas  une  diminution  réelle  de  la  force  contractile  qui  est  la 
cause  des  accidents,  c'est  simplement  la  réplétion  excessive  des  cavités 
cardiaques  qui  empêche  le  cœur  de  se  mouvoir;  qu'on  enlève  alors  une 
partie  du  liquide,  et  la  contractilité  de  l'organe,  bien  que  n'étant  pas 
directement  accrue,  deviendra  plus  efficace.  Si  donc  les  déplêtifs  limitent 
leur  action  première  à  la  diminution  de  l'obstacle,  il  faut  reconnaître  que 
ce  premier  effet  a  pour  conséquence  une  augmentation  dans  le  travail  utile 
du  cœur;  conséquemment  ils  n'ont  pas  une  sphère  d'action  plus  restreinte 
que  les  excitants  direct*.  D'un  autre  côté,  ces  derniers  ne  peuvent  agir 
qu'après  une  absorption  préalable,  et  une  fois  absorbés  ils  ont  encore  besoin 
d'un  certain  temps,  ne  fût-ce  que  quelques  heures,  pour  produire  leurs 
effets. 

Telles  sont  les  données  qui  doivent  diriger  la  conduite  du  médecin  en 
présence  des  accidents  confirmés  de  l'asystolie  ;  si  l'action  du  cœur  bien 
qu'affaiblie  n'est  pas  réduite  au  minimum,  si  le  pouls  présente  de  vraies 
pulsations  et  non  pas  un  simple  frémissement  à  peine  appréciable,  si  la 
c\anose  n'est  pas  générale,  si  l'asphyxie  n'est  pas  imminente,  si  la  sécrétion 
urinaire  n'est  pas  diminuée  à  un  degré  voisin  de  la  suppression,  si  enfin 
les  hydropisies  ne  sont  pas  générales  et  excessives,  alors  on  a  le  droit  de 
choisir  entre  les  deux  classes  de  médication,  on  peut  commencer  le  traite- 
ment par  la  digitale.  En  effet,  les  phénomènes  précédents  signifient  qu'il 
n'y  a  pas  de  danger  immédiat  et  que  l'absorption  est  encore  possible; 
conséquemment  le  remède  sera  absorbé  et  il  aura  le  temps  d'agir.  Les 
conditions  sont-elles  inverses,  il  faut  une  action  plus  prompte  et  plus 
indépendante  de  l'absorption;  c'est  par  les  déplêtifs  qu'il  faut  intervenir  ; 


592  MALADIES  1)1  MYOCARDE. 

on  choisira.  si-Ion  l'urgence  de  La  situation,  ou  bienles  purgatifs  fournis 
par  les  convolvulacées  (jaiap,  scamuionée,  etc.),  dont  les  effets  exigent 
quelques  heures,  ou  bien  la  saignée  dont  l'action  mécanique  est.  abso- 
lument instantanée.  Quand  la  déplétion  vasculaire  a  conjuré  le  danger 
immédiat  et  rétabli  l'absorption,  on  utilise  ce  répit  pour  donner  les  exci- 
tants cardiaques,  sur  l'action  desquels  on  peut  alors  compter.  —  H  est  un 
troisième  groupe  «le  cas  dans  lesquels  la  digitale  et  les  déplétifs  sont  égale- 
ment contre-indiqués,  au  moins  comme  traitement  initial;  dans  ces  cas-là. 
l'hydropisie n'est  pas  toujours  considérable,  il  se  peut  aussi  que  la  lividité 
cyanique  suit  peu  marquée,  ou  même  nulle;  niais  le  malade  est  chétif,  sa 
nutrition  est  altérée,  et  ce  qui  domine  la  situation,  c'est  la  défaillance  quasi 
parétique  du  cœur,  et  rabaissement  de  la  température.  La  thérapeutique  en 
pareille  circonstance  doit  recourir  avant  tout  aux  stimulants  :  l'alcool  et 
L'acétate  d'ammoniaque  dans  une  potion  éthérée,  que  l'on  donne  toutes  les 
heures  ou  toutes  les  demi-heures  par  cuillerées  à  bouche,  Le  vin  dans  l'inter- 
valle, sont  les  médicaments  les  plus  utiles  :  on  peut  en  seconder  les  effets  par 
l'application  du  marteau  de  Ma\or  ou  d'un  vésicatoire  ammoniacal  sur  la 
légion  précordiale;  et  si  cette  débilité  profonde  est  compliquée  de  phéno- 
mènes asphyxiques,  il  ne  tant  pas  hésitera  l'aire  mettre  des  ventouses  sèches 
en  grand  nombre  autour  de  la  base  de  la  poitrine.  Quand  ces  moyens  ont 
éloigné  les  lipothymies  et  la  crainte  d'une  syncope  mortelle,  on  peut  alors 
revenir  au  traitement  ordinaire;  cependant  on  laissera  de  côté  la  saignée,  on 
exercera  sur  l'intestin  une  action  prolongée  mais  légère,  et  l'on  sera  sobre 
de  digitale,  en  raison  de  l'abaissement  de  température  produit  par  cette 
substance.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  le  cale  et  la  caféine,  les  toniques  et  les 
stimulants  diffusibies  sont  les  agents  les  [dus  utiles. 

Telles  sont  les  indications  fondamentales  ;  basées  sur  la  pathogénic  des 
accidents  et  sur  le  modus  agendi  des  médications,  elles  résument  tonte  la 
thérapeutique  de  l'asystolie.  Je  n'ai  plus  que  quelques  mots  à  ajouter  ton- 
chant  l'application. 

J'administre  toujours  la  digitale  en  infusion  faite  avec  la  poudre  de  feuilles; 
celles-ci  doivent  être  pulvérisées  an  moment,  de  l'emploi;  la  dose  varie  de 
30  centigrammes  à  l  gramme  pour  12,")  grammes  d'eau  bouillante.  L'infu- 
sion doit  être  prolongée  20  minutes  environ;  on  obtient  ainsi,  après  liltra- 
tion,  une  potion  qui  peut  être  édtilcorée  avec  30  ou  fiO  grammes  de  sirop 
simple,  et  qui  est  prise  par  cuillerées  à  houake  toutes  les  heures  ou  toutes 
les  deux  heures.  L'administration  du  remède  est  continuée  pendant  quelques 
jours,  selon  l'effet  produit  et  la  tolérance  gastrique,  après  quoi  on  l'inter- 
rompt, quitte  à  v  revenir  un  peu  plus  tard;  on  évite  ainsi  les  dangers  résul- 
tant de  l'accumulation  ;  du  reste  l'action  de  la  digitale  peut  être  entretenue 
et  corroborée,  parle  moyen  du  café  vert  ou  de  la  caféine.  En  général  la 
sécrétion  nrimtirfl  augmente  dès  que  l'influence  de  la  digitale  ou  de  la 


DILATATION  DU  COEUR.  —  ASYSTOLIE.  593 

calcine  sur  la  contraction  cardiaque  et  sur  La  pression  artérielle  commence 
à  être  manifeste  ;  si  pourtant  la  diurèse  est  peu  marquée,  on  peut  favoriser 
l'action  des  excitants  cardio-artériels  par  l'administration  des  diurétiques 
proprement  dits.  Je  donne  alors  pour  tisane  l'infusion  de  genièvre  addition- 
née de  4  à  6  grammes  d'acétate  de  potasse  par  litre,  ou  bien  le  vin  diuré- 
tique amer  de  la  Charité  (1),  à  la  dose  de  50  à  80  grammes  par  jour,  ou  bien 
enfin  l'oxymel  scillitique  de  20  à  40  grammes  dans  une  potion.  Dès  que  la 
diminution  des  accidents  permet  de  cesser  le  traitement,  je  reviens  à  la  mé- 
dication tonique.  Lorsque  la  gravité  de  la  situation  impose  l'obligation  de  la 
saignée,  il  ne  faut  enlever  qu'une  quantité  médiocre  de  sang  (250  à  300 
grammes)  ;  il  faut  se  garder  en  affaiblissant  le  malade  de  dépasser  le  but,  et 
de  favoriser  l'inertie  ou  la  dégénérescence  du  cœur  ;  il  s'agit  simplement  de 
gagner  un  peu  de  temps  pour  recourir  ensuite  aux  autres  moyens  de  traite- 
ment. Après  la  saignée  l'on  peut  donner  une  potion  lortenient  stimulante, 
ou  simplement  du  café  alcoolisé,  et  le  lendemain  on  administre  soit  la  digi- 
tale, soit  les  drastiques  en  se  guidant  sur  l'abondance  de  l'hydropisie  et  la 
force  du  cœur.  Parmi  les  drastiques,  je  donne  la  préférence  à  la  teinture  de 
jalap  composée  connue  sous  le  nom  d'eau-de-vie  allemande;  la  dose  varie 
de  25  à  50  grammes,  j'y  ajoute  quantité  égale  de  sirop  de  nerprun,  et  je 
fais  prendre  le  tout  dans  une  infusion  de  café.  On  peut,  si  besoin  est,  répéter 
cette  purgation  à  un  ou  deux  jours  d'intervalle  ;  ou  bien  si  l'on  veut  avoir 
une  action  prolongée  et  moins  brusque,  on  peut  faire  un  mélange  à  parties 
égales  d'eau-de-vie  allemande  et  de  sirop  de  nerprun,  et  de  ce  mélange  le 
malade  prend  tous  les  matins  une  ou  deux  cuillerées  à  bouche,  en  même 
temps  qu'on  soutient  ses  forces  par  le  vin  et  les  toniques. 

Quand  l'anasarque  est  considérable,  il  arrive  parfois  qu'elle  ne  diminue 
pas  d'une  manière  notable  sous  l'influence  de  ces  traitements  ;  ce  fait  est 
grave  ;  dans  les  points  où  la  distension  des  téguments  est  au  maximum,  les 
tissus  peuvent  se  nécroser  par  ischémie,  et  d'un  autre  côté  la  compression 
exercée  par  la  sérosité  sur  les  ramuscules  vasculaircs  est  une  nouvelle  en- 
trave à  la  circulation  veineuse  ;  il  est  donc  indiqué  d'intervenir  et  de  sous- 
traire directement  une  portion  du  liquide  infiltré.  Dans  ce  but,  on  pratique 
sur  les  membres  inférieurs  des  piqûres  ou  des  mouchetures  avec  une  ai- 
guille ou  une  lancette;  ces  ponctions  doivent  être  multiples,  assez  distantes 
les  unes  des  autres,  et  elles  doivent  pénétrer  jusque  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané.  Si  l'on  a  soin  ensuite  de  maintenir  les  membres  dans  une  po- 
sition déclive,  on  obtient  un  écoulement  permanent  qui  peut  en  quelques 

(1)  Cette  préparation  officinale  est  ainsi  composée  :  écorec  de  quinquina  gris,  64; 
écorce  de  Winter,  64;  de  citron,  64;  racines  d'asclépias,  16;  d'angélique,  16; 
squames  de  scille,  16  ;  absinthe,  32;  feuilles  de  mélisse,  32  ;  genièvre,  16  ;  macis,  16; 
vin  blanc,  4000. 
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jours  amoindrir  notablement,  ou  même  faire  disparaître  l'anasarque.  Les 
petites  plaies  doivent  être  maintenues  dans  un  état  de  propreté  parfaite,  il 
est  bon  en  outre  de  les  laver  au  moins  deux  lois  par  jour  avec  de  la  décoc- 
tion de  quinquina  ou  avec  une  solution  de  chlorure  de  soude.  Malheureuse- 
ment et  malgré  toute  ces  précautions,  ces  ponctions  sont  trop  souvent  le 
point  de  départ  d'accidents  redoutables,  tels  que  l'érysipèle  et  la  gangrène, 
complications  qui  amènent  le  plus  ordinairement  la  mort  du  malade.  — 
Pour  obtenir  l'évacuation  du  liquide,  j'emploie  d'habitude  une  méthode 
qui  est  plus  douloureuse  que  la  précédente,  mais  qui  me  parait  exposer 
moins  à  ces  fâcheuses  conséquences;  avec  quarante  ou  cinquante  gouttes 
d'huile  de  croton,  je  fais  faire  une  friction  sur  chaque  jambe,  et  je  la  répète 
à  un  ou  deux  jours  d'intervalle  jusqu'à  ce  que  l'éruption  caractéristique  soit 
produite;  elle  se  fait  lentement  en  raison  du  peu  de  vitalité  des  tissus. 
Quand  elle  est  effectuée,  les  vésicules  se  rompent  d'elles-mêmes  et  devien- 
nent autant  d'orifices  qui  donnent  lentement  passage  au  liquide  infiltré;  en 
huit  à  douze  jours  on  amène  ainsi  à  un  état  de  dessiccation  complète  des  indi- 
vidus qui  étaient  atteints  d'une  anasarque  colossale.  Pendant  tout  ce  temps 
le  malade  est  soumis  à  la  médication  tonique,  mais  il  ne  prend  ni  diurétique, 
ni  drastiques;  bien  des  fois  déjà  j'ai  vu  cette  méthode  suffire  à  elle  seule 
pour  rétablir  la  circulation,  et  faire  disparaître  l'état  d'asystolie.  Les  douleurs 
sont  très-vives,  surtout  au  début;  on  les  calme,  sans  amoindrir  les  etl'ets  de 
l'opération,  en  appliquant  de  la  glycérine  sur  les  membres,  ou  en  les  enve- 
loppant de  compresses  imbibées  d'un  liquide  émollient.  11  ne  faut  pas  se 
laisser  effrayer  par  l'irritation  des  téguments  qui  est  extrême,  ils  présentent 
une  couleur  d'un  rouge  ardent,  il  semble  qu'ils  vont  s'ulcérer  et  se  spha- 
céler  sur  tous  les  points,  mais  dès  que  l'écoulement  est  établi,  l'aspect 
devient  meilleur,  et  en  fait  cette  irritation  spéciale  expose  beaucoup  moins 
que  la  ponction  à  l'érysipèle  et  à  la  gangrène  ;  l'absence  de  traumatisme 
est  sans  doute  la  cause  de  cette  différence  remarquable. 

Dans  l'intervalle  des  attaques  d'asystolie,  le  traitement  ne  dillère  pas  de 
celui  quia  été  exposé  au  début  de  cet  article;  quant  à  la  cachexie  cardiaque 
elle  indique  une  médication  tonique  et  stimulante,  et  un  traitement  sympto- 
matique  dirigé  contre  certains  phénomènes  tels  que  la  constipation,  la  di- 
minution de  l'urine,  l'anasarque;  mais  en  somme,  il  y  a  peu  à  espérer  de 
la  thérapeutique,  cet  état  exprimant  une  altération  générale  qui  ne  permet 
pas  même  une  amélioration  temporaire.  Deux  lois  déjà  j'ai  tenté  les  inhala- 
tions d'oxygène,  je  n'ai  pas  eu  de  résultats  notables;  cependant  il  y  a  lieu 
d'expérimenter  de  nouveau  cette  médication,  qui  est  rationnelle  et  ne  peut 
nuire. 
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CHAPITRE  IV. 
vi  itopiii e,  si  su; ii arge  et  dégénérescence 

GRAISSEUSES  DU  CtEUR. 

Ces  divers  états  du  cœur  ne  diffèrent  entre  eux  que  par  YéUologie  el  i'ana- 
tomic  pathologique  ;  au  point  de  ^tte  clinique;  ils  peuvent  être  tenus  pour 
similaires,  car  ils  restent  latents  si  la  lésion  est  peu  avancée,  et  dans  le  cas 
contraire,  ils  donnent  lieu  à  des  symptômes  identiques  ;  c'est  [tour  ce  motif 
que  je  les  ai  rapprochés  dans  une  description  commune. 

Atrophie  (1).  —  L'insuffisance  de  la  nutrition  générale  (marasme),  et 
l'insuffisance  île  la  nutrition  propre  du  cœur  conduisent  également  à  l'atro- 
phie de  l'organe;  dans  le  premier  cas,  elle  n'est  que  l'expression  partielle 
d'une  altération  d'ensemble  (atrophie  ma  rustique),  dans  le  second  elle  est  le 
résultat  immédiat  d'une  lésion  localisée  qui  entrave  directement  le  processus 
nutritif  du  cœur  (atrophie  de  cause  locale).  —  Les  cachexies,  notamment  celles 
de  la  tuberculose,  du  cancer,  du  diabète,  les  suppurations  prolongées,  les 
némorrhagies  répétées,  la  dysenterie,  le  catarrhe  intestinal  chronique,  la 
sénilité  simple  sont  les  causes  les  plus  ordinaires  de  1' atrophie  marastiquiï.  Elle 
survient  aussi  dans  le  cours  des  lésions  œsophagiennes  ou  gastro-intestinales, 
qui  restreignent  ou  empêchent  l'alimentation.  —  La  péricardite  et  la  myo- 
cardite,  surtout  dans  les  formes  chroniques,  les  altérations  des  artères  coro- 
naires (athérome,  incrustations  calcaires,  obturation),  la  compression  du 
cœur  par  les  tumeurs  des  régions  circonvoisines  sont  les  conditions  pathogé- 
niques  les  plus  communes  de  i' vi  ropiul  dé  càusb  locale •  Elle  peut  encore 
être  produite  par  la  diminution  de  l'afflux  du  sang  dans  une  des  cavités  car- 
diaques ;  ainsi  l'on  observe  une  atrophie  type  du  ventricule  gauche  lorsque 
î' orifice  tnitral  est  le  siège  d'un  rétrécissement  considérable. 

Dégénérescence  graisseuse,  stéatose  (2).  —  Comme  l'atrophie,  la  sléa- 

(1)  Bouillaid,  loc.  cit. —  Albers,  Die  Atrophie  des  Herzens  (Casper's  Wochenschrift, 
1830). —  Ki.ngsto.n,  On  Atrophy  o/  the  Heurt  \'alves  (Med.  chir.  Transacf.,  1837). — 
Uasse,  Anatom.  Beschreibung  der  Kraakheiten  der  Respirations  und  Circulations- 
or  aane.  Leipzig,  1841 .  —  Zeiiet.maver,  Herzkraukheiten.  Wien,  1845.  —  Virchow, 
Dessen  Archiv,  XI,  1857.  —  Bambehger,  Friedreich,  loc.  cit. 

(2)  Gamberim,  Ann.  univers,  di  medicina,  1838.  —  Paget,  London  med.  Gaz., 
1847.  —  Quain,  On  fatty  Discase  of  the  Heart.  London,  1851.  —  Med. -chir. 
Trausact.,  1859. —  J.  Begbie,  On  fatty  Degeneration  of  the  Heart  (Monthly  Joum. 
ûf- med.  Se,  185J).  —  Bari.ow,  On  fatty  Degeneration.  London,  1853.  — Hoskins, 
Associât,  med.  Journal,  1853.  —  Con.v,  Gùnsburg's  Zeitsrh.,  1854.  —  Windscmei», 
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(ose  reconnaît  des  causes  générales  et  des  causes  locales  ;  parmi  les  causes 
générales  nous  retrouvons  les  états  cachectiques,  les  spoliations  prolongées  que 
nous  avons  signalées  comme  causes  de  l'atrophie  marastique,  la  coïncidence 
des  deux  lésions  est  d'ailleurs  assez  fréquente.  Mais  à  côté  de  ces  conditions 
étiologiques  communes,  il  en  est  qui  sont  propres  à  la  dégénérescence  grais- 
seuse, ce  sont  les  altérations  du  sang  produites  parles  maladies  infectieuses, 
par  les  fièvres  graves,  par  l'hépatite  parcnchymateuse  aiguë  et  par  certains 
poisons.  L'alcool  et  le  phosphore  occupent  à  cet  égard  la  première  place, 
mais  ce  ne  sont  pas  les  seuls  agents  stéatogènes;  les  acides  caustiques,  l'ar- 
senic, l'antimoine,  l'oxyde  de  carbone,  l'éther,  le  chloroforme  ont  une  in- 
fluence semblable.  A  l'exception  de  l'alcool,  ces  substances  provoquent  une 
dégénérescence  graisseuse  aiguë  ;  elle  est  difficile  à  séparer  de  la  myocardite , 
et  en  raison  même  de  sa  cause,  elle  coïncide  avec  des  altérations  analogues 
du  foie,  des  reins  et  des  autres  muscles.  —  Les  causes  locales  sont  les 
mêmes  qui  ont  été  notées  pour  l'atrophie,  mais  il  y  en  a  une  de  plus,  ce 
sont  les  lésions  valvulaires,  qui  toutes  peuvent  aboutir  à  la  stéatose  du  myo- 
carde, par  suite  du  désordre  qu'elles  apportent  dans  la  circulation  propre  du 
cœur. 

La  surcharge  graisseuse  ou  obésité  du  cœur,  qu'il  ne  faut  pas  con- 
fondre avec  la  dégénérescence  vraie,  prend  naissance  dans  des  conditions 
différentes;  elle  existe  dans  l'obésité  générale  (polysarcie)  des  grands  bu- 
veurs, on  la  voit  chez  des  individus  à  vie  sédentaire  qui  ingèrent  une  grande 

De  cordis  adiposa  degeneratione.  Gryphiœ,  1855.  —  Ara.n,  De  l'atrophie  graisseuse 
du  cœur  (Revue  méd.-chir.,  1855). —  Beliangiiam,  A  Treatise  on  Diseases  ofthe  Beart. 
Dublin,  1857.  —  H.  Weber,  Zur  Lehre  von  der  fettigen  Entartung  des  Herzens 
(Virchow's  Archiv,  1857).  —  E.Wagner,  Die  Fettmetamorphose  des  Herzfleisches. 
Leipzig,  1864. —  Sick,  Ueber  acute  Fettdegeneration  innerer  Organe  bei  Pochen  (Wûr- 
temb.  med.  corresp.  Blatt,  1865).  —  Lucken,  Die  pathologischc,/  Neubildungen  des 
Myocardium  (Henle's  und  Pfcufer's  Zeitschr.,  1865).  —  Kastan,  De  degeneratione 
cordis  adiposa.  Bcrolini,  1867.  — -  Piotrowsky,  De  la  dégénérescence  graisseuse  du 
cœur,  thèse  de  Paris,  1865. 

Leww,  Studien  ùber  Phosphorvergiftung  (Virchow's  Archiv,  1861).  —  DiMÉm 
et  Pouciiet,  Gaz.  hebdom.,  1862.  —  Fritz,  Ranvier  et  Verliac,  De  la  stéatose  dans 
l'empoisonnement  par  le  phosphore  (Arch.  gèn.  de  mèd.,  1863).  —  Leyden  und  Mcnk, 
Die  acute  Phosphorvergiftung.  Berlin,  1865.  —  Saikowsky,  Ueber  Fettmetamorphose 
der  Organe  nach  innerlichen  Gebrauch  von  Arsenik,  Antimonund  Phosphorpruparaten 
(Virchow's  Archiv,  1865).  —  Grohe  und  Mosler,  Zur  Kenntniss  der  Verânderungen 
innerer  Organe  bei  acuter  Arscnvergiftung  (Virchow's  Archiv,  1865).  —  Klers, 
Zur  patholog.  Anatomie  der  Phosphorvergiftung  (eod.  loco,  1865).  —  Senftleben, 
Ueber  die  Erscheinungen  und  d.  anatom.  Befund  bei  Phosphorvergiftung  (eod.  loco, 
1866).  —  Nothnagel,  Die  fettige  Degeneration  der  Organe  bei  Aethcr  und  Chloro- 
formvergiftung  (Berliner  Min.  Wochens.,  1866).  —  Blachez,  De  la  stéatose,  thèse 
de  concours.  Paris,  1866. 
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quantité  de  substances  grasses  ou  amylacées,  elle  peut  aussi  être  le  résultat 
d'une  disposition  constitutionnelle,  acquise  ou  héréditaire.  Dans  ces  circon- 
stances la  surcharge  graisseuse  du  cœur  coïncide  le  plus  souvent  avec  un 
développement  plus  ou  moins  notable  du  tissu  adipeux  sous-cutané;  mais 
dans  d'autres  cas  elle  n'est  qu'un  fait  local,  qui  contraste  d'étrange  sorte 
avec  l'émaciation  générale;  c'est  ce  qui  a  lieu  dans  l'obésité  cardiaque  pro- 
duite par  les  anémies  chroniques  et  par  les  cachexies. 

\NATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Atrophie.  —  La  lésion  est  générale  ou  partielle;  la  première  variété  est 
constante  dans  l'atrophie  marastique,  la  seconde  est  fréquente  dans  l'atro- 
phie de  cause  locale,  et  c'est  le  cœur  droit  qui  est  le  plus  souvent  atteint. 
Quelle  qu'en  soit  l'étendue,  l'atrophie  est  caractérisée  par  l'amincissement 
des  parois  et  V amoindrissement  des  cavités,  en  d'autres  termes  par  la  diminu- 
tion du  poids  et  du  volume  de  l'organe.  On  a  décrit  comme  atrophie  simple 
et  atrophie  excentrique  certains  cas  dans  lesquels  l'amincissement  des  pa- 
rois coïncide  avec  la  conservation  ou  avec  l'agrandissement  des  dimensions 
citvitaires;  mais  ces  faits  doivent  être  distraits  de  l'atrophie  vraie,  ils  appar- 
tiennent en  toute  évidence  à  l'histoire  de  la  dilatation  du  cœur.  —  Le  mus- 
cle cardiaque,  pâle  et  aminci,  conserve  ordinairement  sa  cohésion,  il  n'est 
pas  ramolli;  le  tissu  conjonctif  sous-séreux  est  œdémateux',  surtout  au  ni- 
veau de  la  pointe  ;  les  artères  coronaires  sont  sinueuses,  souvent  aussi  athé- 
romateuses  ou  incrustées  de  sels  calcaires,  et  le  tissu  graisseux  qui  existe  nor- 
malement à  la  surface  du  cœur  et  dans  l'interstice  des  faisceaux  musculaires 
a  plus  ou  moins  complètement  disparu  ;  ce  fait  est  d'autant  plus  remarqua- 
ble que  la  dégénérescence  graisseuse  du  tissu  contractile  coïncide  assez 
fréquemment  avec  cette  variété  d'atrophie.  —  Indépendamment  de  cette 
forme  qui,  au  point  de  vue  anatomique,  peut  être  dite  atrophie  simple,  on  en 
observe  deux  autres  qui  ont  été  bien  décrites  par  Friedreich,  savoir  :  1' atro- 
phie brune  ou  pigment  aire  et  l' atrophie  scléreuse.  Dans  \&  première,  le  tissu  du 
cœur  est  induré,  il  a  une  coloration  d'un  brun  foncé,  et  l'examen  microsco- 
pique montre  une  agglomération  de  corpuscules  pigmeulaires,  jaunes  ou 
bruns,  autour  des  noyaux  des  libres  musculaires  primitives;  cette  forme 
d'atrophie  est  assez  souvent  compliquée  de  dégénérescence  graisseuse,  et  elle 
est  principalement  observée  dans  le  marasme  sénile.  Dans  la  forme  scléreuse 
dont  j'emprunte  la  description  à  Friedreich,  le  tissu  est  plus  résistant  encore; 
il  est  dense,  lisse  et  poli,  et  présente  avec  une  couleur  d'un  gris  rougeàtre 
l'éclat  du  verre  ou  de  la  cire.  Au  microscope  on  constate  que  la  striation 
transversale  des  fibres  musculaires  est  peu  marquée  ou  nulle  ;  souvent  même 
les  noyaux  ne  sont  plus  reconnaissables,  de  sorte  que  les  fibres  sont  sem- 
blables à  des  cylindres  homogènes,  Cette  forme  appartient  surtout  à  la  ca- 
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chexie  cancéreuse  et  tuberculeuse,  et  elle  coïncide  parfois  avec  l'atrophie 
pignientaire.  —  Dans  un  cas  unique  jusqu'ici  (celui  de  Virchow)la  sclérose  a 
été  compliquée  de  i»i-...knkrescence  amyloïde;  la  réaction  iodo-sulfurique  pro- 
pre au  tissu  amyloïde  est  le  seul  caractère  distinctif  de  cette  variété  et  de  la 
précédente. 

Quelle  que  soit  l'atrophie,  du  moment  que  le  volume  du  cœur  a  subi  une 
diminution  notable,  on  trouve  généralement  dans  la  péricarde  un  épanche- 
ment  séreux  (Bamberger),  dont  la  signification  est  celle  de  l'hydropisie 

ex  vacuo. 

Surcharge  graisseuse.  S«êa<ose.  —  La  SURCHARGE  GRAISSEUSE  OU  OBÉSITÉ 

consiste  simplement  dans  l'accumulation  d'une  quantité  anormale  de 
graisse  à  la  surface  du  cœur  et  dans  l'interstice  des  faisceaux  musculaires. 
Le  tissu  adipeux  est  déposé  en  quantité  variable  dans  le  tissu  conjonctif  sous- 
péricardiaque,  principalement  dans  les  sillons,  à  la  pointe,  au  bord  inférieur 
et  à  l'origine  des  gros  vaisseaux;  dans  les  cas  extrêmes  le  cœur  tout  entier 
est  enveloppé  d'une  couche  graisseuse  plus  ou  moins  épaisse  {lipome  e.apsu- 
laire  de  Yirchow).  Cet  état  a  pour  conséquence  une  atrophie  proportion- 
nelle des  éléments  contractiles,  qui  disparaissent  par  substitution  sous  L'en* 
vahissement  du  tissu  adipeux. 

La  STÉATOSE  OU  DÉGÉNÉRESCENCE  GHAJSSEUSE  VUAIE  peut    COÏUCidcr   aVCC  l'étal 

précédent,  mais  le  fait  est  bien  loin  d'être  constant,  et  souvent  au  contraire 
le  peu  d'abondance  du  tissu  adipeux  extérieur  contraste  d'une  façon  remar- 
quable avec  l'étendue  de  la  dégénérescence.  La  graisse  est  déposée  par 
gouttelettes  en  stries  longitudinales  dans  l'intérieur  des  fibres  musculaires 
primitives;  quand  la  transformation  est  avancée,  la  striation  transversale  a 
disparu,  et  la  libre  méconnaissable,  privée  de  substance  contractile  est 
réduite  à  son  enveloppe.  Le  cœur  prend  alors  une  couleur  jaunâtre,  et  sa 
consistance  est  amoindrie.  Tandis  que  la  surcharge  graisseuse  est  plus  fré- 
quente sur  le  ventricule  droit,  la  sléatose  vraie  porte  plus  souvent  sur  le 
ventricule  gauche  et  la  cloison  ;  les  oreillettes  sont  rarement  atteintes. 
L'altération  est  toujours  plus  marquée  dans  les  couches  profondes  de  la 
paroi,  notamment  dans  les  muscles  papillaires  et  les  trabéeules;  pour  peu 
qu'elle  soit  étendue,  elle,  a  pour  conséquence  nécessaire  la  dilatation  passive 
du  cœur.  La  sléatose  cardiaque  coïncide  assez  fréquemment  avec  une  lésion 
semblable  des  petites  artères  de  l'encéphale,  et  Friedreich  a  fait  à  ce  sujet 
une  remarque  importante;  ce  n'est  pas  seulement  chez  les  vieillards  qu'on 
rencontre  cette  combinaison,  on  la  voit  chez  des  individus  jeunes  qui  ne 
présentent  aucune  altération  dans  le  reste  du  système  artériel. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

Ce  n'est  que  pour  mémoire  que  j'indique  ce  paragraphe,  car  la  situation 
réelle  est  celle-ci  :  quand  l'atrophie  ou  la  dégénérescence  est  peu  avancée 
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elle  ne  donne  lieu  à  aucun  symptôme,  et  ne  peut  être  soupçonnée  que 
d'après  l'état  général  et  les  antécédents  pathologiques  de  l'individu.  Quand 
au  contraire  La  Lésion  est  assez  prononcée  pour  produire  des  troubles  fonc- 
tionnels persistants,  c'est  que  Lee  contractions  cardiaques  deviennent  insuf- 
fisantes, et  l'on  observe  toute  la  série  des  symptômes  de  l'asystolie,  depuis 
ce  degré  léger  que  caractérise  la  simple  anémie  viscérale  jusqu'à  cet  état 
redoutable  que  constituent  la  stase  veineuse,  les  congestions,  les  hydropi- 
sies,  la  dyspnée  et  la  cyanose.  Les  phénomènes  sont  les  mêmes  parce  que  la 
condition  instrumentale  est  identique,  et  je  n'ai  rien  à  ajouter  à  l'exposé 
contenu  dans  le  précédent  chapitre. 

Quant  aux  symptômes  locaux,  ils  n'ont  rien  de  caractéristique  ;  le  choc  du 
cœur  est  affaibli,  les  bruits  tantôt  sourds,  tantôt  clairs  sont  mal  frappés,  in- 
distincts, le  premier  peut  disparaître  comme  dans  la  dilatation  proprement 
dite,  de  même  aussi  la  dégénérescence  ou  l'atropine  des  muscles  papillaires 
peut  avoir  pour  conséquences  la  tensioninsuffisante  des  valvules  auriculo-ven- 
triculaires,  et  par  suite  un  fouit  de  souffle  au  premier  temps,  siégeant  à  la 
pointe  insuffisance  mitrale)  ou  au  bord  droit  de  l'appendice  xyphoïde  (in- 
suffisance tricuspide)  ou  dans  ces  deux  points  simultanément).  Les  résultats 
de  la  percussion  sont  peu  significatifs;  quand  la  stéatose  amène  la  dilatation 
de  l'organe,  la  matité  cardiaque  est  accrue  comme  elle  l'est  dans  la  dilata- 
tion primitive,  et  dans  l'atrophie  la  diminution  de  matité  indiquée  par  la 
théorie  est  sans  valeur  pratique;  si  l'atrophie  est  très-légère,  la  différence 
est  trop  peu  considérable  pour  autoriser  une  conclusion,  si  l'atrophie  est 
trop  marquée,  il  y  a  ordinairement  de  l'hydropéiïcarde,  et  le  changement 
dans  la  matité  du  cœur  lui-même  n'est  plus  appréciable.  Le  poids  est  petit, 
mou,  dépressible,  souvent  irrégulier  et  intermittent;  clans  la  dégénérescence 
graisseuse,  il  présente  parfois  une  lenteur  remarquable,  le  chiffre  de  kO  à 
50  pulsations  par  minute  n'a  rien  d'exceptionnel,  et  dans  quelques  cas  rares 
on  l'a  vu  tomber  à  20  et  même  à'  10  ;  c'était  il  est  vrai  après  une  syncope. 

11  résulte  de  cet  exposé  que  le  diagnostic  ne  peut  jamais  s'élever  au  delà 
d'une  simple  présomption;  les  attaques  pseudo-apoplectiques  produites  par 
l'anémie  cérébrale,  la  tendance  aux  syncopes,  la  faiblesse  du  pouls,  etc.,  ca- 
ractérisent l'impuissance  cardiaque  en  général,  et  non  pas  celle  de  l'atrophie 
ou  de  la  stéatose  en  particulier.  Dans  la  dégénérenec,  la  respiration  présente 
parfois  un  mode  spécial  qui  a  été  observé  par  Stokes  et  Iriedreich  ;  c'est 
pendant  Le  sommeil  que  cette  altération  de  rbytbme  est  le  plus  prononcée. 
Le  malade  fait  une  série  d'inspirations,  dont  la  profondeur  et  La  durée  vont 
croissant  jusqu'à  un  certain  maximum,  puis  elles  deviennent  plus  courtes  et 
plus  faibles,  au  point  de  n'être  plus  appréciables,  le  patient  semble  mort; 
au  bout  de  quelques  Instants  une  inspiration  légère  et  superficielle  a  lieu, 
qui  est  suivie  d'une  série  de  mouvements  respiratoires  croissant  eu  force  cl 
en  amplitude.  Ces  phases  opposées  peuvent  être  reproduites  plusieurs  fois 
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de  suite  ;  ce  phénomène  offre  de  l'intérêt,  mais  il  n'a  pas  une  grande  valeur 
diagnostique  et  cela  pour  deux  raisons,  d'abord  parce  qu'il  est  rare,  ensuite 
parce  qu'il  n'est  autre  chose  qu'un  des  types  de  ce  que  l'on  appelle  la  respi- 
ration cérébrale,  laquelle  appartient  à  toutes  les  anémies  du  c  erveau,  et  à 
toutes  les  maladies  encéphaliques  qui  dépriment  profondément  l'innerva- 
tion. —  La  dégénérescence  de  la  cornée,  l'arc  sénile  n'a  pas  la  valeur  diagnos- 
tique que  lui  ont  attribuée  Canton  et  Quain  (1)  ;  si  l'arc  sénile  coïncide  avec 
des  symptômes  d'affaiblissement  cardiaque,  c'est  un  indice  de  plus  en  fa- 
veur delà  dégénérescence  graisseuse,  mais  s'il  existe  seul  il  n'indique  rien, 
ni  pour,  ni  contre;  sur  douze  cas  d'arc  sénile  bien  prononcé,  Haskins  n'a 
trouvé  que  deux  fois  le  cœur  gras.  —  Ën  résumé  le  diagnostic  ne  peut,  être 
tenté  que  par  exclusion,  c'est-à-dire  que  si  chez  un  individu  présentant  des 
symptômes  d'impuissance  cardiaque  ou  une  asystolie  confirmée,  on  ne  trouve 
ni  lésions valvulaires,  ni  péricardite  chronique,  ni  dilatation,  on  pourra  son- 
ger avec  quelque  vraisemblance  à  l'atrophie,  ou  à  la  dégénérescence  du 
cœur. 

PRONOSTIC  ET  TRAITEMENT. 

La  gravité  du  pronostic  est  subordonnée  à  la  précocité  des  phénomènes 
d'asystolie  ;  lorsqu'ils  existent,  le  danger  est  plus  immédiat  et  plus  certain 
que  dans  toute  autre  maladie  du  cœur,  parce  que  la  restauration  de  la  con- 
traction est  impossible,  l'instrument  de  cette  contraction  étant  détruit  ou 
transformé.  Le  pronostic  de  l'atrophie  est  moins  grave  que  celui  de  la  dégé- 
nérescence graisseuse  parce  que  l' asystolie  est  plus  tardive  dans  la  première 
que  dans  la  seconde,  et  parce  que  la  stéatose  expose  k  une  cause  particulière 
de  mort  subite,  savoir,  la  rupture  du  cœur.  Le  danger  de  mort  par  syncope 
existe  dans  les  deux  maladies,  mais  la  mort  par  rupture  est  propre  à  la  dé- 
générescence, et  elle  est  assez  fréquente,  car  dans  le  relevé  de  Quain  qui 
comprend  quatre-vingt-trois  cas,  il  y  a  cinquante-quatre  morts  subites,  sur 
lesquelles  vingt-huit  ont  été  produites  par  rupture,  et  vingt-six  par  syn- 
cope. 

S'il  existe  une  indication  causale  précise  c'est  elle  qu'il  faut  remplir 
d'abord;  on  combattra  l'anémie  par  un  traitement  approprié,  on  éclairera  le 
malade  sur  le  danger  des  excès  alcooliques;  dans  les  cas  où  l'obésité  du 
cœur  est  liée  à  la  production  exagérée  du  tissu  adipeux  dans  toute  l'écono- 

(1)  Canton,  London  med.  Gaz.  —  The  Lancet,  1850-1851.  —  R.  Quain,  On  fath 
Diseuse  of  the  Heart.  London,  1851.  —  Riciiardson,  Dublin  quarterl.  Joum.  ofmed. 
Se.,  1852.  —  Med.  Times  and  Gaz.,  1852.  —  Haskins,  Associât,  med.  Joum.,  1853. 
—  Danner,  De  l'arc  sénile  et  de  ses  rapports  avec  la  dégénérescence  g>*aisseusc  du 
cuur  (Arch.  gén.  de  méd.,  1856). 
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mie  polysarcie)  on  prescrira  une  alimentation  purement  animale  avec  sup- 
pression complète  des  féculents,  et  l'on  aura  recours  aux  eaux  de  Marien- 
bad  ou  de  Hombourg,  qui  modifient  heureusement  cette  manière  d'être 
anormale  de  la  nutrition.  Abstraction  faite  des  cas  qui  présentent  ces  indi- 
cations particulières,  le  traitement  doit  toujours  avoir  pour  but  de  maintenu' 
au  maximum  l'activité  nutritive;  le  fer,  Le  quinquina,  le  vin  sont  les  bases 
de  la  médication,  dont  les  effets  sont  heureusement  secondés  par  l'influence 
de  l'air  marin  ou  alpestre.  Lorsque  les  phénomènes  de  L'affaiblissement 
cardiaque  s'accentuent,  il  faut  recourir  aux  stimulants;  le  vin  de  quinquina 
à  hautes  doses,  l'alcool,  l'étirer,  le  musc,  les  préparations  ammoniacales,  no- 
tamment l'esprit  ammoniacal  de  Sylvius peuvent  conjurer  à  plusieurs  repri- 
ses les  accidents  de  lipothymie  et  de  syncope.  Tout  moyen  débilitant  doit 
être  laissé  de  coté  ;  il  ne  s'agit  plus  ici  de  faciliter  le  jeu  d'un  muscle  en  di- 
minuant l'obstacle  ou  en  augmentant  la  force  motrice,  le  moteur  est  détruit 
en  partie,  et  avant  tout  il  faut  se  garder  d'affaiblir  le  peu  de  tissu  contractile 
qui  subsiste,  aussi  je  préfère  de  beaucoup  la  caféine  à  la  digitale.  Aux  hydro- 
pisies  on  opposera  les  diurétiques,  l'administration  prolongée  des  drastiques 
à  doses  faibles;  si  ces  moyens  échouent  l'on  pourra  recourir  à  l'évacuation 
directe  du  liquide  par  l'un  des  procédés  qui  ont  été  précédemment  exposés; 
enfin  s'il  y  a  des  phénomènes  d'asphyxie  on  secondera  les  effets  des  prépa- 
rations stimulantes  par  l'application  des  révulsifs  cutanés  ou  des  ventouses 
sèches. 

CHAPITRE  V. 

KUPTITRE  U1I  <  «I  1  It 

On  qualifie  ordinairement  de  spontanée  la  rupture  non  traumatique  du 
cœur  (1),  cette  désignation  n'est  pas  juste;  caria  déchirure  n'est  jamais  spon- 

(1)  Rostaîî,  Mémoire  sur  les  ruptures  du  coeur  (Nouv.  Journ.  de  mèd.}  1810). — 
BtAUD,  Bibliothèque  médic.,  1820.  —  ROCHOUX,  Traité  des  ruptures  du  cœur,  thèse  tic 
Paris,  1823,  —  Otto,  Lehrbucli  der  paih.  Anatomie.  Berlin,  1830.  —  Aran,  Sur  la 
dilatation  et  la  rupture  des  vaisseaux  coronaires  du  cœur  (Arch.  gén.  de  méd.,  1847). 

—  Baly,  Mcd.  Times  and  Gaz.,  1852.  —  Peacock,  Monthly  Journ.  ofmed.  Se.,  1855. 

—  Bertherand,  Sur  la  rupture  spontanée  du  cœur  (Monit.  des  hôp.,  185G).  —  Chras- 
TINA,  Beiirag  zur  Car diorhexis  (Oester.  Zeits.  f.  prakt.  Heilk.,  1857).  —  Oulmont, 
Union  méd.,  1857.  —  Eli.eaume,  Essai  sur  les  ruptures  du  cœur,  thèse  de  Paris, 
1857.  —  Orsolato,  Sulle  rotture  spontanée  del  cuore  (Ann.  uni»,  di  med.,  1860).  — 
Malmsten,  Hygiea,  1861.  —  Bottger,  Ueber  die  spontanen  Rupturen  des  Herzens 
(Archiv  d.  Heilkunde,  1863).  —  Hôring,  W&rtemb.  Corresp.  Iilatt,  1864.  —  Duxlop, 
On  Rupture  of  tfie  lleart  (Edinb.  mcd,  Journ.,  1866),  —  Cuq.  De  la  rupture  des 
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famée  dans  le  sens  vrai  du  mot,  elle  est  toujours  préparée  par  quelque  alté- 
ration qui  compromet  la  vitalité,  et  diminue  la  résistance  du  tissu.  Quand  le 
cœurel  ses  vaisseaux  sonl  sains,  il  nv  a  pas  de  rupture  possible  même  dans 
les  plus  violents  etVorts  musculaires.  Les  lésions  productrices  de  la  déchirure 
sont  par  ordre  de  fréquence,  la  dégénérescence  graisseuse,  la  myocardite, 
l'abcès  et  les  tumeurs  du  cœur,  enfin  la  thrombose  des  artères  coronaires 
avec  ramollissement  secondaire  du  tissu  (cas  de  Malmsten).  Plus  fréquente 
chez  les  hommes  et  dans  1  âge  avancé  (déchirement  sénile  de  Blaud),  la  rup- 
ture occupe  le  plus  souvent  le  ventricule  gauche,  et  surtout  sa  paroi  anté- 
rieure près  de  la  pointe  ;  elle  est  parfois  provoquée  par  quelque  cause  occa- 
sionnelle (efforts  musculaires,  émotions  morales)  mais  elle  survient  aussi 
sans  influence  déterminante,  et  même  pendant  le  sommeil. 

A  l'autopsie  on  trouve  le  péricarde  distendu  par  une  quantité  plus  ou 
moins  considérable  de  sang,  et  sur  le  cœur  on  constate  une  déchirure  qui 
est  dite  complète  ou  incomplète,  suivant  qu'elle  intéresse  la  totalité  ou  une 
partie  seulement  de  l'épaisseur  de  la  paroi.  La  direction  de  la  fente  est  or- 
dinairement celle  des  fibres  longitudinales  de  l'organe,  mais  les  bords  en 
sont  irréguliers,  et  l'orifice  extérieur  plus  grand  que  l'autre  ne  lui  corres- 
pond pas  exactement,  il  en  est  souvent  séparé  par  un  trajet  sinueuv;  il  est 
rare  que  la  longueur  de  la  déchirure  dépasse  un  centimètre  et  demi  ;  elle 
est  quelquefois  bien  plus  petite,  et  dans  ce  cas  il  n'est  pas  toujours  facile  de 
découvrir  l'orifice  interne  dans  les  colonnes  charnues  ventriculaires.  La  dé- 
chirure est  presque  toujours  unique  ;  cependant  on  en  a  vu  trois,  et  même 
cinq  (Andral,  Baly). 

Les  symptômes  sont  ceux  de  l'hémorrhagie  interne  ;  ils  apparaissent  subi- 
tement tantôt  chez  un  malade  qui  avait  déjà  présenté  des  signes  d'affaiblis- 
sement cardiaque,  tantôt  chez  un  individu  en  parfait  état  de  santé.  Dans 
quelques  cas  la  mort  est  réellement  instantanée,  le  patient  tombe,  il  n'est 
plus  ;  dans  d'autres  circonstances  il  éprouve  une  sensation  de  déchirure 
dans  la  région  précordiale,  il  pousse  un  cri,  la  face  pâlit,  le  pouls  s'efface, 
les  battements  du  cœur  faiblissent  et  cessent,  la  mort  a  lieu  au  bout  de  quel- 
ques minutes.  Elle  doit  être  attribuée  non  pas  à  l'abondance  de  la  perte  du 
sang  ou  à  l'arrêl  mécanique  du  cœur  par  compression,  mais  à  l'anémie  su- 
bite du  cerveau  et  des  artères  coronaires,  d'où  la  paralysie  de  l'organe.  — 
Lorsque  la  déchirure  est  très-petite,  que  le  canal  de  communication  entre  les 
deux  orifices  est  tres-simien\.  ou  bien  encore  lorsque  la  rupture  n'est,  pas 
d'emblée  complète,  la  vie  peut  se  prolonger  [tendant  quelques  heures  el 

parois  <lu  cœur,  thèse  de  Strasbourg,  1807.  --  Tuiiel,  Rupture  progressive  du  cosur 
(Gaz.  méd.  Lyon,  1867).  -  Lewis,  Nevj  York  med.  liecord,  1867.  —  Lioiiviu.E, 
Gaz.  méd.  Paris,  1868.  —  Little,  Sport  ta  neous  Rupture  of  the  Heart  (Dublin  quart. 
Journal,  1868).  —  IUckingham,  Boston  med,  mal  mra.  Journal,  1868. 
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même  pendant  quelques  jours  (Peacock).  Indépendamment  des  symptômes 
de  faiblesse  croissante  qui  appartiennent  à  toutes  les  hémorrhagies  internes 
graves,  on  observe  alors  la  disparition  graduelle  du  choc  et  des  bruits  du 
cu'ur,  coïncidant  avec  L'augmentation  croissante  do  la  mutité  précordiale.  Un 
diagnostic  probable  peut  alors  être  posé.  —  Dans  un  cas,  Rostan  a  trouvé 
avec  une  rupture  réc  ente  une  tissure  ancienne  obstruée  par  un  caillot  ;  les 
faits  de  ee  genre  sont  tellement  rares  qu'ils  ne  peuvent  modifier  la  gravité 
du  pronostic. 

Quand  la  mort  n'est  pas  instantanée,  le  traitement  consiste  dans  l'emploi 
de-  stimulants  à  l'intérieur,  et  des  révulsifs  cutanés  ;  on  doit  en  même  temps 
appliquer  de  la  glace  sur  la  région  précordiale,  et  des  ventouses  sèclies  en 
grand  nombre  sur  les  membres,  afin  d'arrêter  s'il  se  peut  l'hémorrhagie,  et 
de  favoriser  la  formation  d'un  caillot. 


LIVRE  TROISIÈME 


MALADIES  DE  L'ENDOCARDE. 


CHAPITRE  PREMIER. 

ENDOCARDITE . 

L'inflammation  de  l'endocarde  (1)  est  aigtjjï  ou  chronique,  et  l'endocardite 
aiguë  présente  deux  tonnes  basées  sur  l'évolution  différente  des  produits 
phlegmasiques  ;  tantôt  ils  persistent,  et  le  travail  inflammatoire  ne  va  pas 
au  delà  de  la  période  de  formation  (voy.  page  63j;  tantôt  ils  sont  détruits 
par  régression,,  et  l'inflammation  aboutit  à  l'ulcération  de  l'endocarde  ;  de 
là  la  forme  simple,  plastique  ou  végétante  et  la  forme  ulcéreuse.  Entre  la  forme 
aiguë  simple  et  la  forme  chronique,  il  n'y  a  qu'une  différence  de  rapidité 

(1)  Kreysig,  Die  Krankheiten  des  Herzens,  etc.  Berlin,  1815.  —  Abernethy,  Met/, 
chir.  Transact.,  1815.  —  Wells,  Ueber  Rheumatismus  des  Herzens  (aus  dem  Englis- 
chen).  Halle,  1816.  —  Moll,  De  aveto  inier  cordis  morlos  connexu.  Bonnse,  1823. 
—  Zenker,  Hypertrophia  partis  arteriosœ  cordis  cum  valvulis  ejusdem  indurai  is. 
Lipsiae,  1831.  —  Bouillaud,  loc.  cit. 

Cazeneuve,  Sur  l'endocardite  (Gaz.  méd.  Paris,  1836). —  Thcbnam,  On  Aneurisms 
of  the  Heart  (Mcd.  chir.  Transact.,  1838).  —  Borrows,  Beobachtungen  ùber  die 
Krankheiten  des  cerebralen  Blutkreislaufs  und  den  Zusam.rnenh.ang  zwischen  Hirn  und 
Herzleiden  (aus  dem  Englischen  von  Posner).  Leipzig,  1847.  —  Barclay,  Statistical 
Reports  upon  cases  of  Discase  of  the  Hem  t  (Edinb.  med.  Journal,  1853). —  Gunsbi-rg, 
Zur  Pathologie  der  Endocarditis  (Dessen  Zeitsci-ift,  1853).  —  Chambers,  Decennium 
pathologicum  (British  and  for.  mcd. -chir.  Review,  1853).  —  Beau,  Considérations 
générales  sur  les  maladies  du  cœur  (Arch.  gén.  de  mcd.,  1853).  —  Zieul,  K/inisclier 
Beitrag  zur  Lehre  ùber  die  FolgezustUnde  bei  Herzkrankheiien.  Erlangen,  1854.  — 
Pleischl,  Endocarditis  bel  Chorea  minor  (Oester.  Zcits.  f.  prakt.  Heilkunde,  1856). 
Bamberger,  Beitruge  zur  Physiologie  und  Pathologie  des  Herzens  (Virchow's  Archiv, 
1856),  —  Loschner,  Klinische  Beobachtungen  (Prager  Viertefjahr.,  1856). 

Baccelli,  Bamberger,  DccueK;  Fhiedreich,  Galasso  e  Rosa,  Oppolzer,  Skoda, 
Stoffella,  loc.  cit 

Martineau,  Des  endocardites.  Paris,  1866.  —  Vernay,  Étude  clinique  sur  î'endo- 
cardile,  etc.  (Gaz.  méd.  Lyon,  1867).  —  Roberts,  Idiopathic  Endocarditis  (American 
Journ.  of  med.  Se,  1868).  —  Blache,  Des  maladies  du  cœur  chez  les  enfants,  thèse 
de  Paris,  1869. 
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dans  la  marche  ;  outre  la  tonne  plastique  et  la  forme  ulcéreuse,  il  y  a  une 
ilitVerenee  de  caractère  issue  des  conditions  individuelles  des  malades. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Il  y  a  ici  de  nombreux  points  de  contact  avec  la  péricardite.  Comme  elle, 
1  endocardite  est  primitive  ou  secondaire  ;  la  primitive,  très-rare  ,  prend  nais- 
sance sous  l'influence  du  traumatisme  thoracique  ou  du  froid  ;  cette  endo- 
cardite a  frigore  est  surtout  observée  chez  les  individus  dont  l'organisme  est 
altéré  par  les  conditions  hygiéniques  mauvaises  qu'entraînent  la  misère  et 
l'ivrognerie,  et  chez  eux  elle  revêt  presque  constamment  la  forme  ulcéreuse. 
L'endocardite  secondaire  naît  par  propagation  à  la  suite  d'une  phlegmasie 
de  voisinage  telle  que  myocardite,  péricardite,  pneumonie,  pleurésie,  ou 
bien  elle  est  provoquée  par  une  maladie  générale  dont  elle  est  une  des 
déterminations  possibles.  Comme  pour  la  péricardite,  le  rhumatisme  urti- 
niJaire  aigu  tient  ici  la  première  place  ;  [niais  la  fréquence  de  l'endocardite 
rhumatismale  a  été  longtemps  exagérée  ;  plus  que  toute  autre  maladie  fé- 
brile le  rhumatisme  peut  produire  des  bruits  de  souffle  systoliques , 
soit  par  anémie,  soit  par  modification  de  la  contractilité  des  muscles  papil- 
laires;  or,  ces  cas-là  ont  souvent  été  portés  au  bilan  de  l'endocardite,  quoi- 
qu'ils doivent  en  être  soigneusement  élagués  ;  d'un  autre  côté,  les  malades 
peuvent  être  déjà  anémiques  avant  leur  rhumatisme,  c'est  une  nouvelle 
cause  de  réserve.  Ces  remarques,  dont  l'observation  de  chaque  jour  dé- 
montre la  justesse,  ne  permettent  pas  d'accepter  les  chiffres  de  quelques 
auteurs,  qui  évaluent  à  trois  quarts  pour  100  le  nombre  des  endocardites 
dans  le  cours  du  rhumatisme  aigu  ;  déjà  Bamberger  s'était  élevé  contre 
cette  estimation  exagérée,  et  il  exprimait  par  20  pour  100  le  rapport  de 
l'endocardite  au  rhumatisme.  Ce  chiffre  est  peut-être  un  peu  faible,  j'ai  - 
rive  d'après  mes  observations  au  rapport  de  25  à  28  pour  100,  évaluation 
sensiblement  égale  à  celle  qu'a  donnée  Lebert  dans  son  excellent  mémoire  ; 
il  résulte  des  recherches  du  même  auteur  que  le  maximum  de  fréquence 
de  l'endocardite  appartient  à  la  seconde  semaine  de  la  maladie  articulaire, 
la  première  semaine  vient  ensuite,  la  troisième  en  dernier  lieu,  et  après 
vingt  jours  l'inflammation  de  l'endocarde  n'est  plus  à  craindre,  pas  plus, 
du  reste,  que  celle  du  péricarde.  Dans  quelques  cas  rares,  l'ordre  habituel 
des  phénomènes  est  renversé,  l'endocardite  précède  de  quelques  jours  les 
accidents  articulaires.  En  général,  ce  sont  les  rhumatismes  graves,  à  fièvre 
intense,  qui  exposent  le  plus  à  l'endocardite  ;  les  chiffres  donnés  par  Fuller 
justifient  nettement  cette  proposition  ;  sur  2^6  cas  de  polyarthrite  violente, 
il  a  trouvé  75  fois  l'endocardite  récente,  tandis  que  sur  133  cas  de  rhuma- 
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Usine  subaigu  et  léger,  il  n'en  a  rencontré  que  ïh  exemples  (1).  —  Après 
le  rhumatisme,  mais  avec  une  fréquence  infiniment  moindre,  viennent  cer- 
taines maladies  générales  qui  ont  pour  caractère  commun  de  produire  une 
altération  profonde  du  sang  ;  plusieurs  d'entre  elles  sont  en  outre  virulentes 
ou  infectieuses;  ce  sont  la  maladie  de  Brvjht,  les  exanthèmes  fébriles,  notam- 
ment la  variole,  et  la  pyémie,  surtout  la  pyémie  puerpérale  (2).  —  Le  mal 
de  Ihïgbt,  comme  le  rhumatisme,  donne  lieu  le  plus  souvent  à  l'endocar- 
dite simple  du  plastique,  tandis  que  les  maladies  infectieuses  produisent 
presque  constamment  l'endocardite  ulcéreuse. 

L'endocardite  QttBONiQUE  est  ordinairement  le  reliquat  de  la  forme  aigué  ; 
mais  elle  peut  se  développer  d'emblée  comme  processus  irritalif  lent;  ces 
faits  méritent  d'autant  plus  l'attention  que  l'altération  de  l'endocarde,  long- 
temps silencieuse,  ne  se  révèle  que  lorsqu'elle  a  produit  des  désordres  irré- 
parables dans  les  orifices  et  les  valvules.  Il  arrive  assez  souvent  que  malgré 
L'interrogatoire  le  plus  minutieux  on  ne  peut  faire  remonter  l'origine  des 
lésions  valvulaires  à  une  endocardite  aiguë,  rhumatismale  ou  autre;  c'est 
alors  l'endocardite  chronique  d'emblée,  et  latente,  qui  est  la  source  du  mal. 
Nous  savons  peu  de  chose  sur  les  causes  de  cette  forme  particulière  ;  l'im- 
pression habituelle  du  froid  humide,  l'alcoolisme,  les  phlegmasies  des  organes 
broncho-pulmonaires,  la  syphilis  (3),  sont  les  conditions  étiologiques  les 
plus  connues.  Les  causes  de  1' endocardite  fœtale  sont  ignorées  ;  elle  siège  le 
plus  souvent  dans  le  cœur  droit,  circonstance  qui  peut  être  attribuée  à  la 
pression  prépondérante  que  subit  cette  partie  du  cœur  pendant  la  vie  intra- 
utérine. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  ventricule  gauche  est  le  siège  ordinaire  de  l'endocardite,  encore  est-il 
rare  que  l'inflammation  occupe  toute  la  séreuse  ventriculaire  ;  elle  est  sou- 
vi'nt  limitée  aux  régions  des  valvules  ,  la  mitrale  est  celle  qui  est  le  plus 
fréquemment  atteinte,  les  sigmoïdes  aortiques  ne  viennent  qu'eu  second 
lieu.  Dans  bon  nombre  de  cas,  les  valvules  sont  prises  en  totalité,  insertion, 
lames  membraneuses,  tendons,  tout  est  lésé  ;  lorsque  l'inflammation  est 
plus  restreinte,  c'est  toujours  la  face  valvulaire  tournée  vers  la  colonne  san- 
guine (face  centrale)  qui  est  le  plus  altérée,  parfois  même  la  face  opposée 

(1)  Lèbert,  Klinik  des  ahuten  Gelenkrheumatismus .  Erlangcn,  1860. 

(2)  Trai'BE,  Vebcr  drn  Zusammenhang  zwischen  Herz  and  Niercnkrankheiten . 
Herlin,  1856. —  Westpiiai.,  Endocardite  ulccrosa  im  Pucrperium  (Virchow's  Archiv 
1861).  —  Di  hoziez,  De  Vendocardite  variolcuse  (Gaz.  hop.,  1867). 

(3)  Virchow,  Uebcr  die  Natur  der  constitution,  syphilitischen  Affectionen  (Dessen 
Archiv,  1858). 
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l'ai  e  pariétale)  conserve  les  caractères  de  l'état  normal.  Cette  disposition  est 
la  conséquence  d'un  t'ait  général;  le  travail  inflammatoire  porte  sur  les 
points  qui  sont  le  plus  exposés  aux  Influences  mécaniques  de  pression  et  de 
distension.  C'est  pour  ce  motif  que  l'endocardite  fœtale  occupe  surtout  le 
cœur  droit,  et  que  chez  les  vieillards  dont  la  circulation  pulmonaire  est 
depuis  longtemps  embarrassée,  la  tricuspide  et  les  sigmoïdes  pulmonaires 
présentent  assez  souvent  un  épaississeinent  et  une  opacité,  qui  ne  sont  autre 
chose  que  les  effets  d'une  endocardite  chronique. 

Les  lésions  de  l'endocardite  sont  essentiellement  celles  de  l'inflammation 
paraivln/mateuse  (voy.  page  61)  ;  que  le  processus  aboutisse  à  des  formations 
persistantes  (forme  plastique)  ou  à  des  formations  transitoires  {forme  ulcéreuse), 
les  périodes  initiales  du  travail  pathologique  sont  les  mêmes,  les  différences 
ne  commencent  à  s'accentuer  qu'après  La  phase  d'irritation  nutritive.  Au 
début,  il  se  fait  une  hyperémie  du  tissu  sous-séreux  ;  cette  fluxion,  qui  peut 
aller  jusqu'à  la  production  d'hémorrhagies  ponctiformes,  dessine  les  petits 
ramnscules  vasculaires  ;  elle  n'est  modifiée  ni  par  les  frictions  ni  par  les 
lavages,  et  elle  différé  en  cela  de  l'imbibition  cadavérique  qui  donne  sou- 
vent à  F  endocarde  une  teinte  rouge  livide.  Cette  injection  vasculaireest  un 
phénomène  initial,  aussi  est-il  bien  rarement  observé;  ce  qu'on  voit  en 
revanche  dans  tous  les  cas,  c'est  l'altération  des  éléments  propres  du  tissu.  Les 
corpuscules  conjonctifs  écartés  par  l'exsudat  interstitiel  qui  tend  à  les  disso- 
cier, sont  gonflés  par  l'exsudat  qui  a  lieu  dans  leur  intérieur  (exsudât  paren- 
chymateux),  et  par  suite  l'endocarde  perd  son  aspect  poli  et  sa  transparence  ; 
il  est  bien  vraisemblable  qu'une  exsudation  semblable  est  déversée  à  la  surface 
libre  de  la  membrane,  mais  comme  ce  produit  est  immédiatement  emporté 
par  le  courant  sanguin,  on  ne  peut  en  constater  la  présence.  En  même 
temps  que  les  éléments  sont  tuméfiés  par  une  intussusccplion  cellulaire  plus 
abondante,  ils  subissent  une  multiplication  endogène  (prolifération)  plus  ou 
moins  riche,  qui  a  pour  premier  effet  l'épaississement  de  la  membrane  ; 
cette  multiplication,  d'ailleurs,  n'étant  pas  égale  sur  tous  les  points  malades, 
le  tissu  devient  rugueux,  inégal,  la  surface  n'est  plus  seulement  grisâtre, 
opaque  et  turgescente,  elle  est  parsemée  de  saillies  lamelliformes  ou  coni- 
ques, qui  ont  été  désignées  sous  le  nom  de  végétations.  Or,  l'endocarde 
représentant  la  membrane  interne  des  \ aisseaux,  ces  lésions  premières  ont 
poureffel  «le  modifier  complètement  les  rapports  d'attraction  entre  le  sang 
et  le  tissu,  les  inégalités  dont  il  est  hérissé  sont  autant  de  points  d'appel 
pour  la  coagulation  de  la  fibrine,  elle  se  dépose  çà  et  là  sous  forme  de  frag- 
ments globuleux  ou  coniques,  qui  recouvrent  les  excroissances  de  l'endocarde 
et  peuvent  les  masquer  à  un  examen  superficiel.  Ces  thromboses  en  miniature 
sont  susceptibles  de  toutes  les  transformations  propres  aux  coagulations  san- 
guines; elles  peuvent  être  reprises  par  absorption,  elles  peuvent  être  disso- 
ciées et  emportées  par  le  sang  avec  ou  sans  embolies  consécutives,  elles 
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peuvent  persister  el  produire  sur  l'endocarde  des  modifications  irréparables, 
elles  peuvent  enfin  subir  le  ramollissement  simple  ;  dans  ce  cas,  la  partie 
centrale  ramollie  et  désagrégée  présente  l'aspect  d'une  bouillie  blanchâtre 
purifonne  qui  a  souvent  été  prise  à  toi  t  pour  du  pus  véritable  (voy.  page  25), 
et  qui  doit  son  aspect  particulier  à  l'abondance  des  leucocytes  et  de  la 
-laisse.  La  prolifération  conjonctive  de  l'endocarde  est  accompagnée  au 
début  d'un  travail  semblable  dans  la  couche  épithéliale;  mais  ces  éléments 
superficiels  ont  La  plus  grande  tendance  à  se  dissocier  et  à  se  détacher  des 
couches  plus  profondes.  —  L'examen  microscopique  montre,  indépendam- 
ment des  détails  précédents,  la  scission  des  noyaux  qui  conduit  à  la  multi- 
plication endogène  des  cellules,  et  une  grande  quantité  de  corps  fusiformes 
qui  sont  souvent  entourés  d'une  substance  homogène,  comme  hyaline.  Il 
permet  en  outre  d'apprécier  plus  complètement  les  qualités  de  l' exsudât  ; 
c'est  un  liquide  albuminoïde  ou  muqueux  qui  est  coagulable  par  l'acide 
acétique  (Oppolzer). 

Jusqu'à  ce  point  l'endocardite  peut  encore  se  terminer  par  résolution  ; 
mais,  à  une  période  plus  avancée,  la  restitution  ad  integrum  n'est  plus  pos- 
sible. Cette  évolution  ultérieure  varie  d'ailleurs  notablement  suivant  que  la 
maladie  prend  la  forme  végétante  ou  la  forme  ulcéreuse  ;  il  convient  de  les 
examiner  séparément. 

Forme  plastique  on  végétante  (1).  —  La  persistance  des  éléments 
nouveaux  qu'a  engendrés  l'inflammation,  est  le  caractère  fondamental  de 
cette  forme  ;  par  suite,  les  changements  de  situation,  de  rapports  et  de 
volume  que  ces  éléments  ont  causés  dans  la  disposition  des  orifices  et  des 
valvules  sont  eux-mêmes  permanents;  ce  n'est  pas  tout,  ces  désordres  sont 
augmentés  parce  que  les  produits  de  la  végétation  inflammatoire  de  l'endo- 
carde subissent  la  transformation  conjonctive;  ils  s'épaississent,  s'indurent,  se 

(1)  Hasse,  Anatomiscke  Beschreibung  der  Krankheiten  der  Circulatiom  tend  Respi- 
ra tionsor  g  anc.  Leipzig,  1841.  —  Ji  lia,  Gaz.  méd.  Paris,  1845. —  Nega,  Beitrâye 
zur  Kenntniss  der  Atrioventrikularklappen  des  Herzcns.  Breslau,  185'î.  —  Luschka, 
Dos  Endocardium  und  die  Endocarditis  (Virchow's  Archiv,  1852).  —  Ueber  zotten- 
fdrmige  Excrescenzen  an  den  Semilunarklappen  der  Aorta  (Deutsche  Klinih,  1856).  — 
Die  Blutergûsse  im  Gewebe  der  Herzklappen  (Virchow' s  Archiv,  1857).  —  Willigk, 
Sections-ergebnisse  der  Prager  path.  anat.  Anstalt  (Prager  Vierteljahrs.,  1853).  — 

Rokitan'sky,  Uchcr  dos  Auswachsen  der  Sindegewcbssubstanzen.  Wicn ,  1854.   

Lambl,  Papill&re  Excrescenzen  an  den  Semilunarklappen  der  Aorta  (Wiener  med. 
Wochens.,  1856).  —  Albini,  Ueber  die  Noduli  an  den  Atrioventricularklappen,  etc. 
(cod.  loco,  1856).  —  Virchow,  Gesammelte  Abhandlungen.  Berlin,  1856.  —  Deutsche 
Klinih,  1859.  —  Wahl,  Ein  Bcitrog  zur  Pathologie  des  Uerzens.  Wiirzburg,  1857. 
—  Fôrster,  Uebersicht  von  639  in  den  Jahren  1849-1856  verriehteten  Sectionen 
(Schmidt's  Jahrbùeher,  1858).  —  Meynet,  Rétrécissement  de  l'orifice  de  l'artère  pul~ 
monaire  consécutif  n  une  endocardite  valvulaire  (Gaz.  méd.  Lyon,  1867). 
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condensônl  el  acquièrent  une  propriété  nouvelle,  la  rétractilité,  qui  a  pour 
effets  le  reirait  des  parties,  le  raccourcissement  des  adhérences  qu'elles  ont 
contractées,  en  un  mot  l'exagération  de  toutes  les  modifications  vicieuses 
préexistantes.  Les  nodosités  valvulaires  occupent  surtout  la  face  centrale  des 
membranes;  sur  les  valves  auriculo-ventriculaires  elles  siègent  principale- 
ment au  bord  libre,  dans  les  points  où  viennent  s'insérer  les  tendons  des 
muscles  tenseurs  ;  sur  les  sigmoïdes  elles  siègent  plutôt  sur  les  bords  laté- 
raux dans  les  points  où  les  valves  se  touchent  ;  cependant  les  nodules  mé- 
dians normaux  sont  souvent  le  point  de  départ  d'une  végétation  exubé- 
rante. Tant  que  la  transformation  conjonctive  n'est  pas  achevée,  et  que 
l'inflammation  n'est  pas  éteinte,  les  parties  malades  peuvent  contracter 
des  adhérences  anormales  ;  les  lames  valvulaires  se  soudent  entre  elles 
ou  avec  la  paroi  ventriculaire,  elles  perdent  leur  mobilité,  et  quand  la 
période  de  rétraction  arrive,  elles  peuvent  être  réduites  par  ratatinement 
graduel,  sans  perte  de  substance,  à  un  bourrelet  épais  et  inégal  qui  tapisse 
la  circonférence  de  l'orifice  ;  dans  d'autres  cas,  les  lames  ne  sont  pas  effa- 
cées; mais,  soudées  entre  elles  et  rigides,  elles  figurent  une  sorte  d'appen- 
dice immobile  dont  la  forme  rappelle  celle  d'un  entonnoir;  le  sommet  de 
l'infundibulum  est  une  ouverture  à  diamètre  immuable  ;  elle  est  ordinai- 
rement semi-lunaire  à  l'orifice  mitral,  elle  est  plutôt  triangulaire  aux  orifices 
artériels  ;  si  l'adhérence  a  lieu  entre  la  valvule  et  la  paroi  ventriculaire  ou 
artérielle,  l'occlusion  rhythmique  de  l'orifice  n'est  plus  possible,  ce  n'est 
plus  qu'un  hiatus  toujours  béant. 

L'endocardite  qui  occupe  les  cordages  tendineux  peut  en  amener  la  rup- 
ture ;  au  début  de  l'inflammation,  ce  n'est  pas  seulement  l'épaisseur  de 
ces  cordes  qui  est  augmentée,  c'est  aussi  leur  friabilité,  et  comme  d'autre 
part  la  contraction  des  muscles  papillaires  est  exagérée  par  l'excitation 
fébrile  du  cœur,  tout  est  réuni  pour  favoriser  la  rupture  ;  quand  elle  a  lieu, 
la  lame  valvulaire  correspondante  ne  peut  plus  être  complètement  tendue, 
et  les  extrémités  déchirées  et  inégales  du  petit  cordage  sont  bientôt  recou- 
vertes de  dépôts  fibrineux. 

Lorsque  l'inflammation  se  propage  des  valvules  à  la  partie  supérieure  de 
la  cloison,  elle  peut  atteindre  précisément  ce  point  du  septum  où  il  n'y 
a  pas  de  fibres  musculaires,  et  où  la  cloison  est  simplement  constituée 
par  les  feuillets  adossés  de  l'endocarde  gauche  et  droit  ;  la  résistance  à  la 
pression  du  sang  est  beaucoup  moindre  en  ce  point,  on  le  conçoit,  et 
lorsque  le  début  du  travail  inflammatoire  vient  diminuer  la  cohésion  et 
la  résistance  du  tissu,  il  peut  se  laisser  forcer  et  se  rompre,  d'où  résulte  une 
communication  anormale  entre  les  deux  ventricules.  Cette  lacération  n'a 
point  la  signification  des  ulcérations  qui  caractérisent  l'endocardite  ulcé- 
reuse; c'est  un  fait  quasi-mécanique  résultant  de  la  localisation  particulière 
de  la  lésion;  cette  variété  est  observée  dans  l'endocardite  des  valvules  arlé- 
mccoud.  I.  —  39 
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vielles,  et  surtout  pendant  la  vie  intra-utérine  à  la  suite  de  l'inflammation 
des  sigmoïdes  pulmonaires. 

FoRMii  chkoniquk.  —  Qu'elle  soit  le  reliquat  de  la  forme  aiguë  ou  qu'elle 
ait  d'emblée  les  allures  sileneieuses  d'un  processus  irritatif  lent,  l'endocar- 
dite chronique  est  constituée,  soit  par  les  végétations  conjoncfirrs  qui  viennent 
d'être  décrites,  soit  par  les  transformations  de  ces  produits  ;  dans  le  premier 
cas,  la  lésion  ne  diffère  de  l'état  aigu  que  par  la  condensation,  la  dureté  et 
la  rétraction  plus  grandes  des  éléments  nouveaux  ;  dans  le  second  cas, 
l'altération  est  plus  caractéristique)  parce  que  les  transformations  subies  sont 
exclusivement  propres  à  la  phase  de  chronicité  ;  mais  il  n'y  a  là  qu'une 
question  d'âge,  et  non  une  question  île  nature;  aiguë  ou  chronique,  l'en- 
docardite végétante  est  essentiellement  une  inflammation  scléreuse  ;  la 
lésion  varie  dans  ses  caractères  objectifs  suivant  qu'on  l'observe  à  telle  ou 
telle  période  de  son  évolution,  mais  le  caractère  fondamental  est  toujours 
le  même,  c'est  une  ne<>i>lnsie  Gonjomtwe,  Les  transformations  ultimes  propres 
à  l'état  chronique  sont  l'incrustation  admire  et  la  dégénéresceim  graisseuse. 
La  première  de  ces  altérations  porte  au  maximum  la  rigidité  des  valvules  : 
avec  leur  souplesse,  elles  perdent  toute  mobilité,  de  sorte  que  dans  les  cas 
mêmes  où  elles  ne  sont  modifiées  ni  dans  leur  grandeur  ni  dans  leur  forme, 
elles  ne  peuvent  plus  remplir  leur  office  de  soupapes.  —  Quand  l'endocarde 
sclérosé  est  envahi  par  la  graisse,  il  prend  une  couleur  jaunâtre,  et  perd  de 
sa  résistance;  l'envahissement  a  lieu  tantôt  par  plaques  uniformes  plus  ou 
moins  étendues,  tantôt  par  foyers  limités  qui  occupent  d'ordinaire  les  points 
les  plus  épaissis  par  la  phlegmasie  antérieure;  dans  ce  cas,  le  ramollisse- 
ment graisseux  commence  par  la  partie  centrale,  qui  peut  être  réduite  en 
bouillie  mellifluenle  alors  que  la  coque  extérieure  conserve  encore  les  carac- 
tères du  tissu  scléreux  ou  scléro-caleaire  ;  ces  petits  foyers  sont  exactement 
semblables  à  ceux  de  l'alhérome  artériel  (mdartérite  athéromatmse)  ;  la  mem- 
brane enveloppante  peut  être  usée  par  les  progrès  du  ramollissement,  et  le 
contenu  du  lo\er  se  vide  dans  la  cavité  cardiaque  correspondante  ;  cette 
évacuation  a  pour  conséquence,  selon  son  siège,  une  perte  de  substance  de 
l'endocarde  pariétal,  d'oii  la  formation  possible  d'un  anévrysme  partiel  ou 
bien  la  rupture  des  tendons,  ou  bien  enfin  la  perforation  des  lames  valvu- 
laires;  quand  les  perforations  sont  très-petites,  elles  peuvent  être  multiples 
sur  une  même  membrane,  c'est  ce  qui  constitue  l'état  criblé  ou  fenêtre  des 
ra/rulrs.  La  condition  pathogénique  la  plus  favorable  pour  la  production  de 
ces  désordres  est  la  combinaison  de  l'état  graisseux  et  de  l'étal  calcaire  a 
tandis  que  la  dégénérescence  détruit  le  tissu  par  envahissement,  les  cor- 
puscules calcaires  l'usent  mécaniquement  par  leurs  arêtes  vives,  tout  favo- 
rise la  rupture.  —  L'embolie  est  une  des  suites  possibles  de  l'endocardite 
chronique  aussi  bien  «pie  de  l'aiguë;  dans  les  deux  cas.  l'embolus  est  cou- 
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stitué,  soit  par  des  dépôts  iibrineux  dissociés,  soit  par  des  végétations  déta- 
chées, soit  par  des  débris  de  valvules, 

Forme  ulcéreuse  (1).  —  Si  l'on  appliquait  la  qualilication  d'ulcéreuse 
à  toute  endocardite  qui  peut  amener  la  solution  de  continuité  de  la  mem- 
brane, les  formes  précédentes,  la  chronique  surtout,  mériteraient  parfaite- 
ment cette  désignation  ;  mais  ce  n'est  point  dans  ce  sens  large  qu'elle  doit 
être  entendue  ;  on  appelle  endocardite  ulcéreuse  une  forme  d' endocardite 
aiijue,  qui  est  caractérisée  par  la  genèse  et  l'élimination  rapides  des  produits 
inflammatoires  ;  comme  ces  produits  sont  inlra-cellulaires  et  interstitiels, 
cette  élimination  a  nécessairement  pour  conséquence  une  destruction  pro- 
portionnelle du  tissu  malade.  Les  lésions  initiales,  je  l'ai  déjà  dit,  sont 
celles  de  l'endocardite  plastique  ;  même  injection,  même  hnbibition  inter- 
cellulaire, même  turgescence  des  cellules  conjonctives;  mais  à  partir  de 
ce  moment  tout  change;  l'exsudat  parenchymateux  se  transforme  en  une 
substance  trouble,  finement  granuleuse,  qui  offre  une  grande  résistance  aux 
réactifs  chimiques,  et  qui  n'est  modifiée  ni  par  les  acides  ni  par  les  alcalis 
(Prjedreich)  •  la  production  de  l'exsudat  étant  d'ailleurs  très-rapide  et  très- 

(1)  Beckmanx,  Eia  Fall  von  capillilrer  Embolie  (Virchow's  Archiv,  1857).  — 
Markiiam,  A  Case  of  Diseuse  of  the  Heart  (Med.-chir.  Transuct.,  1857).  —  Buhl, 
Ueber  Ectasieen  der  Lungencapillaren  (Virchoiv's  Archiv,  1859).  —  Ogle,  On  Ulcéra- 
tions and  Aneurisms  of  the  Heart  (Trunsnet.  of  the  path.  Soc.  of  London,  1860).  — 
Gerhardt,  Zur  Casuistik  der  Herzkrankheiten  (Wiirzb.  med.  Zeits.,  1861).  —  Neu- 
mann ,  Ueber  cyanolische  Endocarditis  (Deutsche  KlinikJ  1861).  —  Westpiial,  Endo- 
carditis ulcerosa  im  Puerperium  (Virchow's  Archiv,  186  i).  —  Waul,  Acute  Endo- 
cardite der  Pulmonalklappen  (Petersburger  med.  Zeits. ,  1861).  —  Yircuow,  Deutsche 
Klinik,  1859. —  Heschl,  Zur  Casuistik  uud  Aetiologie  der  Endocarditis  (Oesterreich . 
Zeits.  f.  prakf.  Heilk.,  1862). —  Charcot  et  Vulpian,  Note  sur  l'endocardite  ulcéreuse 
aiguë  de  forme  typhoïde  (Gaz.  méd.  Paris,  1862).  —  Lancereaux,  Recherches  cli- 
niques pour  servir  à  Fhistoire  de  l'endocardite  suppurée  et  de  l'endocardite  ulcéreuse 
(Gaz.  méd.  Paris,  1862).  —  Kirkes,  Onulcerative  Inflammation  of  the  valves  of 'the 
Heart  as  a  cause  of  Pyœmia  (Britùh  med.  Journ.,  1863).  —  Huguet  et  Hayem, 
Endocardite  ulcéreuse  (Gaz.  méd.  Paris,  1865).  —  Peacock,  On  some  of  Causes  and 
L'/fects  ofvalvular  Diseuse  of  the  Heurt.  London,  1865.  —  Martineau,  Des  endocar- 
dites. Paris,  1866.  —  Schivardi,  Sulla  questione  di  prioritu  in  Italia  riguardo  ail 
endocardite  ulcerosa  (Gazz.  med.   Lombardia,  1866).  —  IIii.tun  Fagge,  Cases  of 
Pyemia,  in  tvhich  récent  endocarditis  wus  found  after  Deuth  (Transact.  of  the  path. 
Society,  1867).  —  Dicki>so.\,  Pyaimic  deposits  in  the  valves  of  the  Heart  (eod.  loco, 

1867).         Paget,  Case  of  Pyœmia;  Ulcération  of  the  tricuspid  valve  (Êriiishmèd. 

Journ.  1867).  Oppolzer,  Ueber  die  ulcerôse  Form  der  acuten  Endocarditis  (Allgem. 

Wiener  med  Zeits.  1868).  —  Wilks,  On  Pyœmia  as  a  residt  of  Endocarditis  (Brit. 
med.  Journ,  1868).  —  Bumke,  Die  acute  ulcerôse  Endocarditis.  Berlin,  1868.  — 
Butavd,  L'endocardite  idcéreuse,  thèse  de  Paris,  1868.  —  Bouisiert,  Endocardite 
ulcéreuse  (Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  1868). 
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abondante,  les  cellules  qui  le  contiennent  ne  peuvent  résister,  elles 
éclatent,  et  leur  mélange  avec  l' exsudât  ramolli  et  avec  le  liquide  inter- 
cellulaire forme  une  bouillie  sanieuse  qui  est  versée  dans  la  cavité  car- 
diaque ;  après  cette  élimination,  reste  une  perte  de  substance  plus  ou 
moins  profonde,  une  ulcération,  que  sa  précocité  différencie  de  celles  que 
nous  avons  étudiées  à  propos  de  l'endocardite  chronique,  c'est  vraiment 
une  ulcération  aiguë.  Des  embolies  multiples  succèdent  à  l'évacuation  de  ces 
foyers;  elles  siègent  dans  la  rate,  les  reins,  l'encéphale,  l'intestin,  excep- 
tionnellement dans  le  foie.  Ces  dépôts  emboliques  ou  métastatiques  reflètent 
et  reproduisent  les  caractères  du  foyer  originel,  et  l'observation  démontre 
ici  deux  modalités  différentes  :  tantôt  les  effets  sont  purement  mécaniques, 
il  n'y  a  que  les  désordres  locaux  produits  en  toute  circonstance  par  l'obtu- 
ration d'un  ou  plusieurs  rameaux  artériels;  tantôt  avec  ces  effets  méca- 
niques locaux  coïncident  des  accidents  d'infection,  d'empoisonnement  gé- 
néral, et  les  foyers  à  distance  présentent  non  plus  les  caractères  de  la 
nécrobiose  simple,  mais  bien  ceux  des  infarctus  hémorrhagiques  avec  sup- 
puration ichoreuse  ou  putride  (voy.  page  29).  Aux  effets  mécaniques  com- 
muns se  sont  ajoutés  des  effets  infectieux  spécifiques;  or,  comme  ces  dépôts 
métastatiques  sont  le  produit  d'un  foyer  unique,  force  est  bien  de  rap- 
porter à  ce  générateur  l'influence  toxique  générale,  et  d'admettre  que  dans 
un  cas  le  foyer  endocardiaque  verse  dans  le  sang  des  éléments  indifférents, 
à  propriétés  purement  mécaniques,  tandis  que  dans  l'autre  cas,  il  jette  dans 
la  circulation  des  éléments  toxiques,  dont  chaque  débris  emporte  au  loin  la 
spécificité  infectieuse,  qu'il  tient  de  son  origine.  Nous  avons  ici  un  exemple 
remarquable  de  ces  embolies  spéeiliques  ou  catalytiques,  qui  ont  été  signa- 
lées dans  mon  étude  générale  sur  la  thrombose. 

Ces  données  ont  une  conséquence  qui  a  été  méconnue  ;  ce  qui  caractérise 
l'endocardite  ulcéreuse,  ce  qui  la  spécialise  au  point  d'en  faire  une  forme 
distincte,  ce  n'est  pas  le  fait  brut  de  l'ulcération  de  l'endocarde  et  des  embo- 
lies secondaires;  tout  cela  peut  exister  dans  des  endocardites  rhumatismales 
aiguës,  qui  n'ont  point  le  cachet  clinique  de  la  forme  dite  ulcéreuse;  non, 
la  caractéristique  n'est  pas  dans  l'ulcération,  elle  est  dans  la  septicité  des 
produits  éliminés  et  dans  les  phénomènes  symptomatiques  tout  particuliers 
qui  en  découlent.  Il  résulte  de  là  que  la  dénomination  d'endocardite  ulcé- 
reuse est  mauvaise;  parce  qu'elle  prête  à  l'équivoque,  en  fait,  une  endo- 
cardite peut  être  ulcéreuse,  anatomiquemmt  parlant,  sans  présenter  le  tableau 
clinique  auquel  le  médecin  reconnaît  celte  forme  spéciale  ;  il  vaut  mieux 
dès  lors  abandonner  cette  désignation,  et,  pour  qualifier  la  maladie  par  un 
caractère  à  la  fois  constant  et  exclusif,  je  propose  de  la  nommer  endocardite 

SEl'TIQUE  OU  INFECTIEUSE. 

En  raison  de  sa  grande  importance  pratique,  je  tiens  à  rappeler  ici  une 
proposition  que  j'ai  déjà  formulée  ;  cette  endocardite  est  propre  aux  indivi- 
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dus  surmenés,  mal  nourris,  alcoolisés,  cachectiques;  elle  éclate  primitive- 
ment ou  dans  le  cours  d'une  autre  maladie,  mais  en  tout  cas,  c'est  du  mau- 
vais état  de  l'organisme  que  les  formations  inflammatoires  tirent  leurs 
propriétés  nocives,  les  malades  s'infectent  eux-mêmes  parles  produits  qu'ils 
engendrent.  —  Je  reviens  à  l'exposé  des  lésions  anatoniiqucs. 

L'ulcération  siège  sur  l'endocarde  pariétal  ou  sur  les  valvules;  dans  le  pre- 
mier cas,  elle  peut  pénétrer  jusqu'au  tissu  musculaire,  et  comme  ce  dernier  est 
le  plus  souvent  altéré  lui-même  et  ramolli,  il  cède  à  la  pression  du  sang, 
se  laisse  refouler  et  creuser,  d'où  résulte,  comme  dans  la  myocardite,  un 
anévrysme  partiel  aigu  ;  si  la  lésion  occupe  la  partie  supérieure  du  septum, 
elle  peut  le  rompre  et  amener  la  communication  des  deux  ventricules 
Quand  l'ulcération  occupe  les  valvules,  elle  peut  les  perforer  ou  bien  en 
détacher  des  fragments,  briser  les  tendons;  elle  peut  aussi  avoir  pour 
conséquence  la  formation  d'un  anévrysme  valvulaire  (Thurnam,  Ecker)  ; 
on  conçoit  que  si  la  perte  de  substance  est  superticielle ,  elle  produit 
simplement  l'amincissement  de  la  membrane  ;  celle-ci  se  laisse  distendre 
en  forme  de  saillie  ampullaire  qui  proémine  du  côté  des  oreillettes  quand 
la  tumeur  occupe  les  valvules  auriculo-ventriculaires,  du  côté  de  la  cavité 
ventriculaire  quand  l'anévrysme  occupe  les  sigmoïdes;  l'orifice  d'entrée  de 
ces  petites  tumeurs  est  situé  sur  la  face  inférieure  de  la  valvule  pour  les 
auriculo-ventriculaires,  sur  la  face  pariétale  pour  les  artérielles  ;  c'est  la 
mitrale  qui  en  est  le  siège  le  plus  fréquent.  Le  volume  de  ces  anévrysmes 
dépasse  rarement  celui  d'un  pois,  les  parois  sont  formées  principalement  de 
tissu  élastique,  et  la  cavité  est  souvent  occupée  par  des  caillots  qui  peuvent 
se  dissocier  plus  tard  et  donner  lieu  à  des  embolies.  Le  fond  du  sac  finit 
quelquefois  par  être  perforé,  d'où  l'insuffisance  de  la  valvule,  et  d'un  autre 
côté,  pour  peu  que  l'anévrysme  soit  volumineux,  il  cause  le  rétrécissement 
de  l'orifice. 

Li  sions  secondaires.  —  Les  plus  fréquentes  sont  les  infarctus,  de  la  rate, 
de  reins  et  de  l'encéphale;  ils  présentent  les  caractères  des  infarctus  hémor- 
rhagiques,  je  n'ai  rien  à  ajouter  à  la  description  générale  que  j'en  ai  don- 
née (voy.  page  29).  Dans  des  cas  plus  rares,  des  embolies  ont  lieu  dans  les 
artères  mésentériques,  et  l'on  observe  alors  dans  l'intestin  grêle  des  altéra- 
tions qu'il  importe  d'autant  plus  de  connaître  qu'elles  ont  quelque  analogie 
avec  celles  de  la  fièvre  typhoïde,  et  peuvent  ainsi  entretenir  à  l'autopsie 
l'erreur  diagnostique  commise  pendant  la  vie  du  malade.  Ces  altérations 
consistent  en  ulcérations  disséminées  en  nombre  variable  sur  une  longueur 
plus  ou  moins  grande  de  l'intestin;  de  forme  assez  nettement  circulaire, 
d'un  diamètre  qui  est  généralement  compris  entre  un  et  3  centimètres,  ces 
ulcérations  peuvent  pénétrer  jusqu'à  la  tunique  musculeuse,  leurs  bords  ne 
sont  pas  taillés  à  pic,  le  fond  est  d'un  gris  sale,  piqueté  de  rouge  ;  elles  dif- 
fèrent des  ulcérations  typhoïdes  par  plusieurs  caractères  importants  :  elles 
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ne  sont  pas  bornées  au  segment  inférieur  de  l'intestin  grêle;  elles  ne  sonl 
pas  limitées  au  bord  opposé  à  l'insertion  du  mésentère;  elles  n'affectent 
aucun  rapport  constant  avec  les  glandes  intestinales  ;  enfin,  elles  présentent 
à  leur  pourtour  une  fluxion  capillaire  intense  avec  hémorrhagies  puncti- 
formes.  Ces  faits  ne  sont  pas  communs,  j'en  ai  vu  un  très-net  à  l'hôpital 
Saint- Antoine. 

Une  lésion  secondaire  bien  plus  rare  encore  est  Y  atrophie  aiguë  du  foie  ; 
dans  deux  cas  (Virchow,  Oppolzer),  elle  a  pu  être  rapportée  avec  une  pleine 
évidence  à  l'embolie  de  l'artère  hépatique  ;  dans  d'autres  circonstances,  on 
n'a  pas  constaté  d'obturation  ni  dans  le  tronc  ni  dans  les  grosses  branches 
de  ce  vaisseau,  et  la  genèse  de  la  lésion  est  un  peu  plus  obscure  ;  cepen- 
dant, il  parait  logique  de  l'attribuer,  avec  Oppolzer  et  Stoffella,  à  des  em- 
bolies capillaires.  —  L'altération  du  sançj  qui  existe  certainement  dans  l'en- 
docardite septique  n'est  pas  chimiquement  définie  ;  une  fois  Virchow  a 
constaté  que  ce  liquide  avait  une  rfaction  acide,  mais  c'était  précisément 
dans  ce  cas  où  l'endocardite  était  compliquée  d'atrophie  du  foie,  et  il  est 
vraisemblable  que  cette  dernière  était  la  cause  de  cette  modification  remar- 
quable du  sang. 

Effets  de  l'endocardite  sur  les  valvules  et  les  orifices.  —  Quelque 
variées  que  soient  les  lésions  de  l'endocardite  valvulaire,  cette  maladie  a 
toujours  l'une  des  conséquences  finales  que  voici:  ou  bien  elle  rétrécit 
un  ou  plusieurs  orifices  par  les  dépôts  dont  elle  les  encombre  ;  ou  bien  elle 
empêche  l'occlusion  de  ces  orifices  (rigidité,  retrait,  perforation,  rupture 
des  membranes),  ce  qui  constitue  l'insuffisance  des  valvules  ;  ou  bien,  enfin, 
elle  produit  ces  deux  désordres  à  la  fois.  Ces  altérations  graves,  connues 
sous  le  nom  générique  de  lésions  vahntaircs,  sont  transitoires  lorsque  l'endo- 
cardite arrive  h  résolution  parfaite;  mais  ces  cas  heureux  sont  exception- 
nels, et  le  plus  souvent  le  dommage  survit,  irréparable  et  fatal,  à  la  cause 
qui  l'a  produit. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

Le  début  de  l'endocardite  n'est  pas  toujours  le  même;  lorsqu'elle  est 
primitive,  qu'elle  soit  simple  ou  infectieuse,  peu  importe,  elle  présente 
l'ensemble  des  phénomènes  qui  appartiennent  à  l'invasion  de  toutes  les 
maladies  aiguës;  il  y  a  de  la  fièvre,  de  l'anorexie,  de  l'insomnie,  de  ta 
courbature;  ce  mode  de  début  est  très-net,  mais  il  est  très-rare,  comme 
l'endocardite  primitive  elle-même.  Le  début  de  l'endocardite  secondaire, 
de  celle  du  rhumatisme  en  particulier,  est  souvent  annonce  par  une  recru- 
descence notable  du  mouvement  fébrile;  l'accélération  du  pouls  augmente, 
le  thermomètre  s'élève  brusquement  d'un  demi-degré  à  un  degré  et  plus; 
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cotte  ascension,  qui  dépasse  l'étendue  de  l'exaspération  vespérale,  est  vrai- 
ment caractéristique,  en  ce  sens  qu'elle  indique  l'invasion  d'une  phlegmasie 
nouvelle  et  qu'elle  impose  l'obligation  d'un  examen  approfondi  des  vis- 
cères ;  niais  cette  recrudescence  peut  manquer  ou  être  faiblement  accusée, 
et  cela,  même  dans  le  rhumatisme,  de  sorte  que  la  conduite  à  tenir  est  la 
même  que  nous  avons  conseillée  à  propos  de  La  péricardite,  il  faut  examiner 
tous  les  jouis  le  cœur  des  rluunatisants,  encore  bien  qu'ils  ne  présentent 
aucun  phénomène  suspect.  Même  précepte  pour  les  autres  maladies  géné- 
rales susceptibles  de  déterminer  l'endocardite  j  elle  est,  pour  le  coup,  absolu- 
ment silencieuse  dans  son  invasion,  et  reste  latente  si  l'observateur  ne  va 
pas  à  la  découverte  ;  la  forme  infectieuse  elle-même  peut  demeurer  ignorée, 
malgré  les  symptômes  généraux  graves  qu'elle  provoque  d'emblée,  parce 
que  ces  phénomènes  sont  aisément  mis  sur  le  compte  de  la  maladie  géné- 
ratrice. Au  total,  abstraction  faite  de  quelques  cas  exceptionnels,  l'endocar- 
dite est  du  nombre  des  maladies  qui  ne  se  dénoncent  pas  elles-mêmes,  elle 
veut  être  cherchée,  et  elle  n'est  saisie  que  par  l'exploration  directe. 

ha  ptévre  est  ordinairement  modérée,  l'élévation  de  la  température  est 
médiocre,  il  esl  rare  qu'elle  dépasse  39  degrés  dans  la  forme  plastique;  en 
revanche,  dans  la  forme  septique  ou  putride,  on  peut  observer  les  chiffres 
de  fiO,  h\  degrés  qui  appartiennent  à  toutes  les  maladies  infectieuses.  La 
lièvre  n'obéit  dans  ses  allures  à  aucun  cycle  défini  ;  d'ailleurs,  l'observation 
est  obscurcie  par  l'existence  de  La  maladie  antérieure;  tout  ce  qu'on  peut 
dire,  c'est  que  dans  L'endocardite  primitive  et  dans  La  traumatique,  le  mou- 
vement fébrile  est  au  maximum  dès  les  deux  premiers  jours.  Le  pouls  ne 
présente  rien  de  caractéristique. 


Tracé      12.  —  Rhumatisme  articulaire  aigu;  endocardite  légère. 


Tracé  k°  13.  —  Rhumatisme  articulaire  aigu;  end  ©péricardite. 


Les  phénomènes  subjectifs  sont  peu  accusés  ou  nuls;  le  malade  se  plaint 
de  palpitations  plus  ou  inoins  violentes,  il  éprouve  une  sensation  vague 
d'oppression  précordiale,  mais  il  n'y  a  pas  de  douleur  proprement  dite  ;  ce 
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symptôme  est  le  fait  d'une  complication  pleurétique  ou  pncumonique. 
L'activité  anormale  du  cœur,  Vérétkiem  cardiaque  du  début  se  révèle  par 
la  force  de  l'impulsion,  par  les  battements  exagérés  des  carotides,  souvent 
aussi  il  y  a  de  la  céphalalgie,  des  éblouissements  et  des  tintements  d'oreilles. 
La  dyspnée  est  fréquente,  mais  elle  peut  manquer  ;  elle  résulte,  en  effet, 
non  pas  du  processus  pblegmasique  en  lui-même,  mais  de  la  lésion  valvu- 
laire  aiguë  qu'il  détermine;  le  dérangement  subit  de  la  circulation  cardio- 
pulmonaire en  est  la  cause  véritable;  aussi,  lorsque  la  maladie  traînant  en 
longueur  permet  le  développement  d'une  dilatation  et  d'une  hypertrophie 
suffisantes,  La  dyspnée  diminue  peu  à  peu,  et  disparait  si  la  compensation  est 
parfaite.  —  Le  plus  ordinairement  la  suractivité  cardiaque  est  transitoire  ; 
les  battements  peuvent  bien  garder  de  la  fréquence,  mais  ils  deviennent 
moins  forts,  et  le  pouls  qui  au  début  était  dur  et  résistant  est  ensuite  mou  , 
faible,  parfois  même  irrégulier;  cet  affaiblissement  secondaire  de  l'action 
du  cœur  est  d'autant  plus  précoce  que  l'excitation  initiale  a  été  plus  vio- 
lente ;  il  manque  complètement  dans  les  endocardites  légères,  et  il  doit 
être  attribué,  soit  à  l'épuisement  paralytique  du  muscle  sous-jacent  (Stokes), 
soit  à  l'infiltration  séreuse  du  tissu  contractile  (Rokitansky).  Avec  la  parésis 
du  cœur  apparaissent  constamment  les  troubles  de  respiration  par  défaut 
d'hématose,  et  les  désordres  cérébraux  par  stase  encéphalique.  C'est  cette 
parésie  qui  fait  le  danger  actuel  de  l'endocardite,  comme  les  lésions  valvu- 
laires  en  font  le  danger  ultérieur. 

Il  résulte  de  cet  exposé,  que  les  troubles  fonctionnels  et  les  symptômes 
subjectifs  n'ont  rien  de  caractéristique  ;  les  signes  fournis  par  la  percussiqn 
et  par  I'auscultation  ont  plus  de  valeur,  mais  ils  n'existent  que  dans  l'endocar- 
dite valvulaire,  qui  altère  les  valvules  ou  les  orifices,  et  en  dérange  les  fonc- 
tions. Ces  signes  sont  essentiellement  des  bruits  de  souffle;  en  eux-mêmes, 
ils  n'ont  rien  qui  les  distingue  des  souffles  propres  aux  lésions  valvulaires 
chroniques,  ils  n'ont  de  spécial  que  la  soudaineté,  l'acuité  de  leur  appa- 
rition dans  le  cours  d'une  maladie  fébrile.  Le  siège  et  le  moment  de  ces 
souffles  varient  suivant  le  siège  de  la  lésion  et  suivant  le  désordre  qu'elle 
cause  dans  la  circulation  intra-cardiaque  :  le  bruit  anormal  est  au  premier 
temps  et  à  la  pointe  si  la  initi  ale  est  devenue  insuffisante,  au  second  temps 
et  à  la  pointe  si  l'orifice  correspondant  a  été  rétréci  par  les  produits  phleg- 
masiques  ;  dans  ce  cas,  le  souffle  peut  être  interposé  entre  le  second  temps 
et  le  premier,  qu'il  précède,  c'est  ce  qu'on  appelle  le  souffle  prèsystolique . 
La  lésion  a-t-elle,  au  contraire,  dérangé  les  sigmoïdes  aortiques,  le  souffle 
est  à  la  base,  et  au  premier  temps  si  la  sténose  de  l'orifice  est  le  fait  domi- 
nant ;  à  la  base,  et  au  second  temps  si  l'ouverture  ne  peut  plus  être  dûment 
fermée  par  les  valvules  devenues  insuffisantes.  Dans  l'endocardite  valvulaire 
du  cœur  droit,  qui  est  fort  rare,  les  souffles  présentent  les  mêmes  caractères 
au  point  de  vue  du  temps,  mais  ils  diffèrent  quant  au  siège,  localisés  qu'ils 
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sont  dans  les  foyers  d'auscultation  des  orifices  droits,  c'est-à-dire  à  la  base  et 
à  droite  de  l'appendice  xiphoïde  pour  l'orifice  auriculo-ventriculaire,  sur  la 
troisième  articulation  synchondro-costale  gauche  pour  l'orifice  de  l'artère 
pulmonaire.  Les  lésions  pouvant  être  multiples,  les  souffles  peuvent  eux- 
mêmes  être  combinés  de  diverses  manières. 

Avant  la  production  des  bruits  de  souffle,  la  percussion  précordiale  ne 
fournit  aucun  signe  ;  mais  lorsque  les  souffles,  c'est-à-dire  les  altérations 
d'orifices,  sont  constitués,  alors  les  résultats  de  la  percussion  changent  en 
peu  de  temps,  en  raison  de  la  dilatation  aiguë  qu'entraîne  le  développe- 
ment rapide  et  souvent  brusque  de  la  lésion  valvulaire.  L'ectasic  porte  sur 
le  cœur  droit  dans  les  lésions  mitrales,  sur  le  ventricule  gauche  dans  les 
lésions  aortiques  ;  dans  le  premier  cas,  la  matité  est  accrue  dans  le  sens 
transversal;  dans  l'autre,  elle  prédomine  dans  le  sens  vertical.  Si  l'on 
rapproche  ces  faits  et  qu'on  en  dégage  ce  qui  est  vraiment  significatif,  on 
arrive  à  cette  proposition  :  L'endocardite  aiguë  simple  est  caractérisée  par 
l'apparition  rapide  ou  brusque  des  phénomènes  d'auscultation  et  de  percussion 
qui  sont  propres  aux  lésions  mlvulaires  chroniques.  En  cette  formule  est  résu- 
mée la  svmptomatologie;  on  peut  ajouter,  cependant,  que  les  lésions 
mitrales  sont  plus  fréquentes  que  les  lésions  aortiques;  que  parmi  les 
lésions  mitrales,  c'est  l'inocclusion  qui  est  le  plus  communément  produite, 
de  sorte  que  le  développement  rapide  ou  brusque  des  symptômes  de  l'insuffisance 
mitrale  est  le  signe  le  plus  net  de  l'endocardite  aiguë. 

Les  altérations  de  l'orifice  mitral  (sténose  ou  insuffisance)  sont  celles  qui 
troublent  le  plus  promptement  et  le  plus  sérieusement  la  circulation  pul- 
monaire ;  elles  ont  pour  effet  immédiat  d'augmenter  la  résistance  au  cours 
du  sang  dans  l'artère  pulmonaire  ;  or,  toutes  les  fois  que  cette  condition 
existe,  la  pression  rétrograde  de  la  colonne  sanguine  au  moment  de  la 
diastole,  devient  plus  énergique,  et  par  suite,  les  sigmoïdes  retombent 
avec  une  force  et  une  brusquerie  bien  plus  grandes  qu'à  l'état  normal;  ce 
changement  est  révélé  par  l'intensité  inusitée  du  second  bruit  perçu  dans 
le  foyer  d'auscultation  de  l'artère  pulmonaire.  Ce  phénomène  connu  en 
sémiologie  sous  le  nom  de  renforcement  ou  accentuation  du  second  ton  pulmo- 
naire, est  fréquent  dans  l'endocardite  ;  il  suit  de  peu  l'apparition  des  signes 
de  la  lésion  mitrale,  et  il  permet  de  distinguer  avec  une  certitude  absolue 
les  souffles  résultant  d'altérations  matérielles  des  valvules  {souffles  orga- 
niques), des  souffles  anorganiques  produits  par  l'anémie  ou  la  fièvre. 

Durée.  Terminaisons. —  La  durée  est  variable  ;  de  quelques  jours  seule- 
ment, dans  les  cas  légers,  elle  arrive  à  une  ou  deux  semaines  dans  les  cas 
graves,  mais  elle  dépasse  bien  rarement  ce  terme  en  tant  que  forme  aiguë. 
La  terminaison  de  beaucoup  la  plus  fréquente  est  le  passage  à  l'état  chro- 
nique ;  la  fièvre  cesse,  les  troubles  circulatoires  périphériques  peuvent  eux- 
mêmes  s'amender  par  le  fait  d'une  bonne  compensation,  mais  les  signes 
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d'auscultation  et  de  percussion  subsistent,  l'endocardite  aiguë  a  conduit  à 
une  lésion  valvulaire  irréparable.  Quand  l'endocardite  aiguë  est  mortelle, 
elle  tue  tant/M  par  r affaiblissement  des  contractions  cardiaques,  et  l'asphyxie 
qui  en  est  la  suite;  tantôt  par  des  coagulations  intra-cardiaques;  tantôt  par 
des  embolies  viscérales,  notamment  par  embolie  cérébrale  ;  car,  je  le  répète 
encore,  pour  prévenir  une  erreur  grave,  l'embolie  n'est  point  propre  à  la 
l'orme  infectieuse,  elle  est  .observée,  bien  que  plus  rarement,  dans  la  forme 
commune.  Dans  d'autres  cas,  la  mort  n'est  point  le  l'ait  de  l'endocardite, 
niais  le  résultat  d'une  complication  ;  les  plus  communes  sont  la  péricardite, 
la  myocardite  et  les  phlegmasies  pleuro-pulmonaires.  —  La  guérison  com- 
plète sans  lésion  persistante  est  possible  dans  les  cas  légers,  mais  cette 
terminaison  est  positivement  rare.  Il  en  estime  autre  qui,  quoique  n'abou- 
tissant pas  à  la  restitiitin  &d  iniegrum,  est  néanmoins  favorable  ;  je  veux  par- 
ier des  cas  dans  lesquels  l'endocardite  ne  laisse  après  elle  qu'un  simple 
épaississement  des  valvules  sans  en  détruire  la  souplesse  ;  il  se  peut  bien 
alors  que  les  bruits  normaux  du  cœur  restent  altérés,  mais  la  fonction  des 
soupapes  demeure  intacte,  et  le  malade  échappe  aux  accidents  graves  des 
lésions  organiques. 

Forme  infectieuse.  —  Plus  insidieuse,  plus  latente  encore,  si  elle  n'est 
pas  attentivement  cherchée,  cette  forme  ne  présente  aucune  particularité 
qui  lui  soit  propre,  en  ce  qui  concerne  les  phénomènes  cardiaques;  c'est 
par  les  caractères  de  la  fièvre,  par  la  prostration  générale  et  par  la  gravité 
des  accidents  secondaires,  qu'elle  s'affirme  comme  une  maladie  de  mau- 
vaise nature.  L'auscultation  du  cœur  peut  seule  en  faire  découvrir  le  siège. 
Si  cet  examen  est  omis,  l'origine  du  mal  est  totalement  méconnue,  et  le 
diagnostic  oscille,  incertain  et  erroné,  entre  une  lièvre  typhoïde  grave  et 
une  infection  putride  ou  purulente  indépendante  de  tout  traumatisme.  Ce 
sont  là,  en  effet,  les  modalités  cliniques  que  revêt  le  plus  souvent  l'endo- 
cardite septique,  à  laquelle  on  reconnaît,  en  conséquence,  deux  formes  : 
la  tpphoîélû  et  la  pyéndqw, 

Dans  la  foume  typiioïdk,  le  début  a  lieu,  le  plus  souvent,  par  un  frisson 
unique,  après  quoi  la  fièvre  présente  d'emblée  l'élévation  thermique  extrême 
qui  appartient  aux  maladies  infectieuses  ;  la  prostration  des  forces  est  pré- 
coce et  rapide,  et  dès  le  troisième  ou  le  quatrième  jour,  le  patient  présente 
une  adynamie  aussi  complète  que  celle  qui  est  observée  au  second  septé- 
naire d'un  typhus  grave.  L'irritation  de  l'encéphale  se  traduit  par  de  l'agi- 
tation, de  l'excitation  intellectuelle,  souvent  aussi  pardu  délire,  phénomènes 
qui  font  bientôt  place  à  la  torpeur  et  au  coma  :  le  catarrhe  et  les  ulcéra- 
tions de  l'intestin  (embolies  mésentériques)  provoquent  une  diarrhée  abon- 
dante, souvent  incoercible,  avec  ballonnement  du  ventre  ;  tandis  que  le 
catarrhe  bronchique  produit  de  la  toux,  de  la  dyspnée  et  des  râles  sous- 
'■repitanls.  de  nombre  et  de  grosseur  variables,  La  ressemblance  déjà  si 
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grande  de  cet  état  avec  le  typhus  abdominal,  est  souvent  accrue  par  la 
tuméfaction  de  la  rate,  et  par  des  éruptions  rosées  ou  pétéchiales  à  la  surface 
du  corps.  Le  premier  de  ces  symptômes,  qae  l'on  retrouve  dans  La  plupart 
des  maladies  septuples,  est  dû  tantôt  à  l'h\ perplasie  de  la  pulpe  spléuique 
(Friedreich),  tantôt  à  la  formation  d'iufarct us  dans  l'épaisseur  de  l'organe  ; 
quant  auv  éruptions  rubéolifornies  et  hémorrhagiques,  elles  sont  plus  rares, 
et'on  les  attribue  généralement  à  l'embolie  dilVuse  des  capillaires  cutanés. 
En  cette  situation,  on  le  conçoit,  la  confusion  avec  une  lièvre  hphpoïde  ne 
peut  être  évitée  que  par  l'auscultation  du  cœur,  qui  révèle  des  bruits  de 
souffle,  dont  le  siège  et  le  temps  varient  avec  le  siège  de  la  lésion,  et  avec  la 
nature  du  désordre  qu'elle  produit  (rétrécissement,  insuftisance)  dans  le  jeu 
des  soupapes.  Comme  celte  endocardite  tend  surtout  à  la  destruction  des 
valvules,  le  souffle  siège  le  plus  souvent  à  la  pointe  et  au  premier  temps 
insuftisance  de  la  mitralei,  ou  à  La  base,  et  au  second  temps  (insuftisance  des 
sigmoïdes  aortiques).  Par  ces  caractères,  par  la  rapidité  de  leur  formation  et 
par  leur  variabilité,  ces  souilles  diffèrent  du  souffle  systolique  diffus,  que 
produit  quelquefois  le  mouvement  fébrile  par  lui-même.  Dans  bon  nombre 
de  cas,  le  diagnostic  n'a  pas  d'autre  point  de  repère  que  ces  signes  slétho- 
scopiques,  niais  dans  d'autres  circonstances,  il  est  aidé  par  l'apparition 
subite  de  phénomènes  qui  sont  étrangers  à  la  fièvre  typhoïde,  et  qui  résul- 
tent d'obturations  artérielles  ;  telle  est  l'hémiplégie  par  embolie  cérébrale, 
plus  rarement  l'amaur ose  par  embolie  des  vaisseaux  choroïdo-rétiniens  avec 
endophthalmite  consécutive  (Virchow).  Il  est  digne  de  remarque  que  la  mort 
peut  survenir  par  le  progrès  de  l'adynamie  sans  accidents  métastatiques  ;  ce 
fait  ne  permet  pas  d'attribuer  la  gravité  de  la  maladie  uniquement  à.  la 
diffusion  des  produits  endocardiaques,  et  il  conduit  à  voir  dans  ce  complexus 
morbide  un  état  général  primitivement  grave,  qui  résulte,  sans  doute,  d'une 
altération  du  sang,  comme  la  lièvre  typhoïde  elle-même,  avec  laquelle  il 
offre  une  si  étroite  analogie  syinptomatique. 

Dans  la  Mnutfl  pyémique,  les  choses  se  passent  autrement,  les  foyers 
métastatiques  sont  constants,  la  gravité  semble  croître  selon  leur  siège  et 
leur  nombre,  il  semble  que  le  malade  s'infecte  lui-même  secondairement 
par  les  produits  viciés  que  ses  organes  reçoivent  de  l'endocarde  ;  bref,  la 
situation  est  de  tous  points  semblable  à  l'infection  purulente  Iraumafiquc, 
seulement  la  source  du  poison  est  dans  le  cœur,  au  lieu  d'être  à  la  surface 
d'une  plaie  extérieur*.  Peut-être  bien  n'est-ce  pas  trop  s'avancer  que  de 
dire  que  plusieurs  des  faits  publiés  comme  exemples  de  pyémie  spontanée, 
appartiennent,  en  réalité,  à  la  forme  pyémique  de  l'endocardite  ulcéreuse. 
Dans  cette  forme,  comme  dans  la  précédente,  l'accroissement  de  chaleur 
est  excessif:  dès  le  second  jour,  on  peut  observer  kO  à  hi  degrés,  mais  la 
fréquence  du  pouls  est  plus  grande,  il  dépasse  120  et  même  130,  et  au  lieu 
d'un  frisson  unique  à  l'invasion  de  la  fièvre,  il  y  a.  pendant  les  premiers 
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jours,  des  frissons  répétés  dont  le  retour  n'a  d'ailleurs  rien  de  régulier;  en 
outre,  la  teinte  ictérique  des  conjonctives  et  de  la  peau  est  un  symptôme  à 
peu  près  constant.  Dès  ce  moment,  l'examen  du  cœur  révèle  l'existence 
d'une  endocardite,  qui  est  le  seul  caractère  différentiel  de  cette  maladie  et 
de  la  pyémie  traumatique  ;  puis,  surviennent  avec  une  rapidité  variable 
les  phénomènes  indicateurs  des  foyers  secondaires  :  dyspnée  et  signes  de 
pneumonie  catarrhale  dans  l'infarctus  pulmonaire  ;  gonflement  et  douleur 
de  la  région  splénique  dans  l'infarctus  de  la  rate  ;  douleurs  rénales  et 
testiculaires,  hématurie,  albuminurie  dans  l'infarctus  des  reins;  attaques 
apoplectiformes  et  hémiplégie  dans  l'infarctus  cérébral.  Si  ce  dernier  occupe 
les  régions  hémisphériques,  il  peut  être  absolument  silencieux,  ainsi  que 
je  l'ai  déjà  observé  deux  fois.  Les  abcès  articulaires  ne  sont  pas  rares,  ils  se 
forment  avec  une  grande  rapidité,  ne  provoquent  pas  de  douleurs,  même 
dans  les  mouvements,  et  ne  sont  rcconnaissables  qu'aux  signes  physiques, 
tels  que  le  gonflement,  la  déformation  de  la  jointure,  parfois  la  fluctua- 
tion. C'est  dans  cette  forme  d'endocardite  qu'on  a  observé  les  symptômes 
de  l'atrophie  aiguë  du  foie  (ictère  grave),  complication  qu'il  est  permis 
d'attribuer  à  l'obturation  du  tronc  ou  des  rameaux  de  l'artère  hépatique. 
Indépendamment  de  la  matière  colorante  de  la  bile,  et  de  l'albumine 
qu'elle  renferme  ordinairement,  l'urine  contient  alors  de  la  leucine  et  de  la 
tyrosine.  —  Tandis  que  ces  phénomènes  de  métastase  se  succèdent  et  se 
combinent  de  diverses  manières,  la  fièvre  persiste  avec  les  mêmes  carac- 
tères, le  malade  est  dans  le  délire  ou  dans  une  torpeur  semi-comateuse,  il 
a  des  soubresauts  de  tendons,  la  langue  et  les  gencives  sont  parcheminées 
et  fuligineuses,  et  il  est  tué,  soit  par  l'aggravation  de  l'état  général,  soit 
par  une  embolie,  soit  par  l'œdème  pulmonaire,  ou  bien  par  une  coagulation 
intra-cardiaque. 

La  mort  est  plus  rapide  dans  la  forme  pyémique  que  dans  la  typhoïde  ; 
dans  la  première,  il  est  rare  que  la  vie  se  prolonge  au  delà  de  huit  à  dix  jours; 
dans  la  seconde,  elle  peut  persister  durant  trois  ou  quatre  semaines,  avec 
une  série  de  rémissions  et  d'aggravations;  Friedreich  a  même  vu  un  malade 
qui  n'a  succombé  que  dans  la  septième  semaine.  Dans  ces  cas,  à  durée 
longue,  on  peut  observer  à  plusieurs  reprises  les  phénomènes  qui  indiquent 
la  formation  de  caillots  intra-cardiaques  ;  quand  les  premières  coagulations 
ont  lieu,  le  cœur  a  encore  assez  de  force  pour  les  dissocier  et  les  expulser 
par  ses  contractions  ;  il  s'en  débarrasse,  en  effet,  aux  dépens  de  l'arbre 
artériel,  et  ces  alternatives  de  lutte  et  de  repos  sont  une  des  causes  les  plus 
intéressantes  de  l'irrégularité  que  présentent  souvent  dans  leur  marche 
l'endocardite  typhoïde,  et  même  l'endocardite  simple. 

Endocardite  chronique.  —  Cette  forme  n'a  pas  de  symptomatologie 
propre  ;  quand  elle  n'affecte  pas  les  valvules,  elle  est  latente  ;  quand  elle 
est  valvulaire,  elle  ne  se  manifeste  qu'en  raison  du  désordre  qu'elle  produit 
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dans  les  fonctions  des  soupapes;  son  histoire  se  confond  avec  celle  des  lésions 
d'orifices. 

TRAITEMENT. 

11  est  facile  de  comprendre  que  les  indications  thérapeutiques  ne  chan- 
gent pas,  parce  que  la  phlegmasie,  au  lieu  d'occuper  le  péricarde,  siège 
dans  l'endocarde.  Aussi,  en  ce  qui  concerne  l'endocardite  plastique,  rhuma- 
tismale ou  non,  je  n'ai  rien  à  ajouter  aux  préceptes  que  j'ai  exposés  à  pro- 
pos de  la  péricardite  aiguë.  Pour  les  émissions  sanguines,  le  tartre  stibié,  la 
digitale,  les  indications  et  les  contre-indications  sont  tout  à  l'ait  similaires  ; 
il  est  bon  de  noter,  toutefois,  que  la  digitale  a  ici  une  utilité  particulière,  en 
ce  que  par  le  ralentissement  de  l'action  du  cœur,  elle  peut  prévenir  dans  une 
certaine  mesure  la  dissociation  des  produits  phlegmasiques  et  les  embolies 
consécutives.  D'un  antre  coté,  il  importe,  an  point  de  vue  de  l'état  ultérieur 
des  valvules,  de  limiter,  autant  que  possible,  la  formation  des  dépôts  plas- 
tiques et  d'en  favoriser  la  résorption;  cette  indication  est  bien  remplie  par 
le  tartre  stibié,  mais  souvent  il  y  aurait  danger  à  recourir  à  cette  médica- 
tion, en  raison  de  son  action  hyposthénisante,  et  dans  ces  cas-là  il  faut 
préférer  les  alcalins  à  hautes  doses. 

Dans  l'endocardite  infectieuse,  l'adynamie  fournit  l'indication  fondamen- 
tale ;  il  convient  de  donner  d'emblée  les  toniques  et  les  stimulants,  savoir, 
le  quinquina,  le  vin  et  l'alcool.  On  peut  administrer  concurremment  le 
sulfate  de  quinine  ou  l'aconit,  dont  l'emploi  est  aussi  rationnel  ici  que  dans 
les  antres  maladies  toxénriques;  mais  ces  efforts  sont  ordinairement  stériles 
dans  la  forme  typhoïde,  ils  le  sont  toujours  dans  la  forme  pyémique. 


CHAPITRE  II. 

LÉSIONS  VAXVULAIRES. 

Je  comprends,  sons  le  nom  générique  de  lésions  valvnlaires  (1)  (ou  lésions 
organiques),  les  altérations  qui,  siégeant  aux  orifices  ou  sur  les  valvules  du 
cœur,  troublent  le  cours  normal  du  sang  dans  les  cavités  cardiaques  ou 

(1)  Voy.  les  bibliographies  de  l'endocardiie;  en  outre  :  Karstkn,  Rusfs  Magazin, 

1841.         Barclay,  Contributions  to  the  statistics  of  vnlvular  Disease  ofthe  Heurt 

(Med.-chir.  Transact.,  1848).  —  Fleurot,  Sur  les  hydropisies  dans  les  affections 
organiques  du  cœur,  thèse  de  Strasbourg,  1848.  —  Canstatt,  Klinische  Rùckblicke 
und  Abhandlungen.  Erlangen,  1848.  —  Wintrich,  Fragmente  zur  physikalischen 
Diagnostik  (Arch.  f.  physiol.  Heilk.,  1849).  -  Rapp,  Zur  Diagnostik  der  Klappen- 
affectionen  des  Herzens  (Zeits.  f.  rat.  Medicin,  1849).  —  Ormkrod,  On  the  Pathotogy 
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cardio-artérielles.  Eu  égard  à  leur  siège,  ces  lésions  sont  au  nombre  de 
quatre  :  lésions  auriculo-ventriculaires  (mitrale  ci  trkuspide),  lésions  arté- 
rielles (uortc  et  artère  pulmonaire)  ;  mais  eu  égard  au  sens  du  désordre  qu'elles 
causent  dans  la  circulation  intra-cardiaque,  ces  altérations  sont  au  nombre 
de  deux  :  elles  obstruent,  elles  rétrécissent  les  orifices,  ou  bien  elles  empê- 
chent les  valvules  de  les  fermer  complètement.  Dans  le  premier  cas,  la 
lésion  gène  La  progression  du  sang  d'une  cavité  dans  l'autre  ;  dans  le  second 
cas,  elle  permet  le  retour  du  liquide  dans  la  cavité  qu'il  vient  de  quitter. 
Le  premier  mode  de  perturbation  constitue  le  rétrécissement  ou  la  sténose  des 
orifices  du  cœur;  le  second  constitue  ïinocdusiun  ou  Y  insuffisance  des  val- 

and  Trcatmenl  of  valvular  Diseuses  of  f/œ  Henri  (London  med.  Gaz.,  1851).  — 
Klinger,  Ueber  die  physikal.  Untcrsuchung  der  Krunkheiten  der  Herzklappen.  Wiirz- 
burg,  1851.  —  Corson,  On  protracted  vnlvulur  Diseuse  of  the  Heurt  (Med.  Times  and 
Gas,,  1855).  —  Faivre,  Études  expérimentales  sur  les  lésions  organiques  du  cœur 
(Gaz.  méd.  Paris,  1856).  —  Buiil,  Ueber  Ectasien  der  Luugencupillaren  (Virchow's 
Archiv,  1859).  —  Luschka,  Die  Blutgefûsse  der  Klappen  des  menschlichen  Herzens 
(Sitzuugsb.  der  K.  K.  Akademie  zu  Wien,  1859).  —  Kuhne,  Ueber  die  Wirkung  der 
Kluppenfehler  des  Herzens  auf  die  Grosse  der  Harnausscheidung  (Archiv  f.  physiol. 
Heilkunde,  1859).  —  Jackson,  Ueber  die  spontané  Heilung  der  Hcrzklappenkrankhei- 
ten  (Prager  Viertelj.,  1860).  —  Skoda,  Ueber  Complicntionen  bei  Klappen fehlern  und 
deren  Thérapie  (Allg.  Wiener  med.  Zeituny,  1860,  —  Boisseau,  De  la  râleur  du  bruit 
de  souffle  comme  signe  de  lésion  vulvulaire.  thcsc  de  Strasbourg',  1860.  —  Geriiardt, 
Zur  Casuistdc  flfer  Herzkranklieite/t  (Wiïrzburg.  med.  Zeit.,  1861).  —  Skoda,  Ueber 
Insufficienz  der  Herzklappen  (Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1863).  —  W«  Begbie,  On 
the  diagnostic  Value  of  an  aceentuated  eardiac  second  Sound  (Edinb.  med.  Journal, 
1863).  —  Peacock,  On  some  of  the  causes  and  effects  of  valvular  Diseuse  of  the 
Heurt.  London,  1865.  — Jesni.ngs,  Dublin  quart.  Journal,  1866.  —  Glttmaîîn,  Ueber 
die  Ursac/ten  der  Kurzatlimigkeit  bei  Herzfelilern  imStadium  der  Compensation  (Ber- 
liner  Min.  Wochens.,  Î867).  —  Gairdner,  Tvuo  Lectures  on  eardiac  Diagnosis  (Glas- 
gow med.  Journ.,  1867).  —  Duroziez,  Des  maladies  organiques  du  cœur  et  de  l'aorte 
d'origine  saturnine  (Gaz,  hôp.,  1867). —  Oppolzer,  Ueber  den  Einfluss  der  Vegetatio- 
nen  an  den  Aortaklappen  und  im  Herzen  auf  die  secundiiren  Krankhcitsprocesse  des 
Kreis/uufs  (Allg.  Wiener  med.  Zeitung,  1867).  —  Holden,  On  the  Influence  of  anté- 
cédent Disordcrs  itpon  organic  affections  of  the  Heurt  and  Brain  (American  Journal, 
1867).  —  Burresi,  Maladie  organichc  di  ruore  (Il  Morgagni,  1867).  —  Murciuson, 
Case  of  valvular  Diseuse  of  the  Heurt  terminating  fatally  by  Meningitis  (Transactio7is 
ofthe  path.  Society,  1867).  —  Jaccoud,  Leçons  de  clinique  médicale.  Pari?,  1867. — 
—  Leared,  On  Blood-sounds  (Med.  Times  and  Gaz.,  1868).  — Leyden,  Ungleichzeitige 
Contraction  beider  Ventrikeln  (Virchoui's  Archiv,  1868).  —  Tiuirn,  Ueber  die  Ent- 
ivicke/ung  von  Herzkrankheitcn  durck  kàrpeHiche  Anstrengungen  (Wiener  med.  Wo- 
chens», 1868)  —  Tachard,  Etude  sur  certaines  causes  de  rupture  d' équilibre  dans  le 
mécanisme  de  la  circulation  (Gaz.  hôp.,  1868).  —  Raynaid,  art.  Coeur,  in  Nouv. 
Dict.  de  méd.  et  de  chir.  pratiques.  —  Salvator  ïomaseli.i,  Essai  critique  sur  lu 
cachexie  cardiaque.  Catane,  1869. 


LÉSIONS  YAL\  l  LAIKLS.  fô's 

vulcs.  Los  deux  sortes  d'altérations  peuvent,  d'ailleurs,  coexister  au  Blême 
orifice  ;  car,  tandis  que  l'ouverture  est  rétrécic  par  des  dépôts  pathologiques, 
les  lames  valvulaires,  rigides  et  calcifiées,  peuvent  avoir  perdu  toute  mobi- 
lité et  Laisser  L'hiatus  béant.  Cette  coïncidence  du  rétrécissement  et  de  L'in- 
suffisance  est  bien  loin  d'être  rare. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOC.IE. 


Les  lésions  valvulaires  sont  toujours  le  résultat  d'une  maladie  de. l'endo- 
carde ou  des  artères  à  leur  origine  ;  I'endocakdite  aiguë  ou  latente  (chro- 
nique), L'endartérite  atiiéromateuse  en  sont  les  causes  constantes;  or,  comme 
ces  maladies,  après  la  naissance,  sont  bornées  le  plus  souvent  au  cœur 
gauche,  les  lésions  valvulaires  ne  portent  ordinairement  que  sur  l'orifice 
mitral  et  l'orifice  aortique.  Les  Lésions  initiales  sont  toujours  Le  produit  de 
l'endocardite  \  les  lésions  aortiques  ont  une  genèse  plus  complexe  ;  elles 
résultent  tantôt  de  l'endocardite,  tantôt  de  l'endartérite,  tantôt  cnîxn  de  La 
combinaison  de  ces  deux  processus.  Cette  différence  pathogéniqu'e  explique 
La  prédominance  relative  de  ces  lésions  aux  différents  âges.  C'est  de  dix  à 
trente  ans  que  les  altérations  mitrales  ont  leur  maximum  de  fréquence  ; 
c'est  de  trente  à  cinquante  ans  que  les  altérations  aortiques  sont  le  plus 
communes  (Bamberger).  L'endocardite  rhumatismale,  en  effet,  qui  est  la 
cause  La  plus  puissante  des  lésions  valvulaires,  est  surtout  observée  chez  les 
jeunes  gens  et  les  adultes,  tandis  que  l'endartérite  est  propre  auv  individus 
plus  avancés  en  âge.  Nous  avons  mi,  en  traitant  de  l'endocardite,  que  les 
lésions  portent  sur  les  pointa  qui  sont  le  plus  exposés  aux  influences  méca- 
niques de  pression  et  de  distension  ;  c'est  [tour  ce  motif  que  les  altérations 
valvulaires  développées  après  La  naissance  siègent  dans  le  cœur  gauche,  que 
l'endocardite  fœtale  et  les  lésions  organiques  consécutives  occupent  le  cœur 
droit  ;  c'est  pour  ce  motif  aussi  que  L'on  peut  observer  à  tout  âge  des  lésions 
des  orifices  droits,  lorsque  quelque  altération  persistante  des  poumons  gène 
la  circulation  dans  l'artère  pulmonaire,  et  augmente  ainsi  l'action  méca- 
nique subie  par  l'endocarde  droit.  Cette  notion  pathogénique  rend  compte 
des  altérations  valvulaires  droites  chez  les  individus  atteints  de  catarrhe 
bronchique  chronique:  elle  explique  aussi  La  production  du  rétrécissement 
de  l'orifice  pulmonaire  chez  les  tuberculeux.  —  En  ce  qui  concerne  La  fré- 
quence relative  des  lésions  valvulaires,  celles  des  orifices  auriculo-ventri- 
eulaires  sont  un  peu  plus  communes  que  celles  des  orifices  artériels,  et 
cela  aussi  bien  à  droite  qu'à  gauche  (Willigk)  ;  mais  dans  la  même  moitié  du 
cœur  la  coexistence  des  deux  ordres  d'altérations  est  très-ordinaire,  parce 
qu'en  raison  du  rapprochement  des  orifices,  l'endocardite  génératrice  reste 
rarement  limitée  à  l'un  d'eux. 


62/i  MAFADIES  DE  L'ENDOCARDE. 

I.'étiologie  et  les  caractères  anatomiques  des  lésions  valvulaires  sont  ceux 
de  l'endocardite  elle-même,  l'étude  en  a  été  faite  dans  le  chapitre  précé- 
dent. 

SYMPTOMES. 

Les  phénomènes  complexes  qui  résultent  des  altérations  valvulaires  peuvent 
être  répartis  on  trois  groupes,  selon  la  division  que  j'ai  établie  en  traitant  de 
l'hypertrophie  el  de  La  dilatation  du  cœur,  ce  sont  des  effets  mécaniques  sur 
le  cœur  et  sur  la  circulation  générale,  des  troubles  fonctionnels  et  des  lésions 
anatomiques,  issus  le  plus  souvent  du  désordre  mécanique,  enfin  des  signes 
physiques  qui  sont  saisissables  par  l'examen  direct  de  l'organe,  et  qui  révè- 
lent le  siège  et  le  sens  de  l'altération.  L'effet  ultime  des  lésions  valvulaires 
est  plus  ou  moins  précoce,  mais  il  est  toujours  le  même,  c'est  l'état  que 
nous  avons  étudié  sous  le  nom  d'asystolie.  Cette  phase  est  prévenue  pendant 
un  temps  variable  par  une  modification  mécanique  et  vitale  du  cœur, 
laquelle  a  pour  résultat  de  conlre-balancer  les  fâcheux  effets  du  dérangement 
valvulaire;  ce  travail  salutaire  est  appelé  la  compensation.  Conformant  notre 
exposé  à  l'enchaînement  naturel  des  faits,  nous  examinerons  successivement 
les  effets  mécaniques,  fonctionnels,  et  anatomiques  des  lésions  en  elles- 
mêmes,  la  compensation  qui  atténue  ou  prévient  ces  effets,  l'asystolie  qui 
résulte  de  l'absence  ou  de  la  rupture  de  la  compensation.  L'étude  que  nous 
avons  faite  de  la  dilatation  du  cœur  facilite  et  abrège  notre  tâche. 

Effets  mécaniques.  Troubles  fonctionnels.  —  Une  lésion  valvulaire 
non  compensée  a  identiquement  les  mêmes  effets  que  la  dilatation  du 
segment  cardiaque  sis  en  amont  ;  la  raison,  c'est  qu'une  altération  quelconque 
d'orifice  a  pour  conséquence  première  l'accumulation  d'une  quantité  trop 
grande  de  sang  dans  la  cavité  qui,  d'après  le  cours  naturel  du  liquide, 
précède  immédiatement  l'orifice  lésé.  Qu'il  s'agisse  d'une  sténose  ou  d'une 
insuffisance,  il  n'importe,  le  résultat  ne  peut  être  différent  ;  dans  le  rétré- 
cissement, la  surcharge  sanguine  de  la  cavité  en  amont  de  l'obstacle  pro- 
vient de  ce  qu'elle  ne  peut  pas  se  vider,  dans  l'insuffisance  elle  provient 
de  la  régurgitation.  Or,  du  moment  que  cet  élat  de  choses  est  persistant, 
il  faut  bien  que  le  contenant  devienne  proportionnel  au  contenu;  il  faut 
donc  que  la  cavité  en  amont  se  laisse  distendre  et  se  dilate  pour  loger  le 
liquide  en  excès;  aussi,  le  premier  effet  matériel  de  la  lésion  est-il  la 
dilatation  passive  de  la  cavité.  Ce  sont  les  oreillettes  qui  en  sont  le  siège 
dans  les  altérations  auriculo-ventrieulaires,  ce  sont  les  ventricules  qui  sont 
modifiés  dans  les  altérations  des  orifices  artériels.  Or,  ces  dilatations 
mécaniques  étant  supposées  non  compensées,  vont  produire  nécessairement 
toute  la  série  des  effets  qui  appartiennent  aux  ectasies  partielles  du  cœur,  et 
par  là  est  démontrée  ma  proposition  fondamentale  de  tout  à  l'heure  :  une 
lésion  valvulaire  non  compensée  a  identiquement  les  mêmes  effets  que  la  dilatation 
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du  segment  cardiaque  sis  en  amont.  Ces  effets  nous  sont  connus,  ils  sont  au 
nombre  de  deux,  savoir  :  diminution  de  la  quantité  du  sang  et  de  la  pression 
dans  les  vaisseaux  en  aval,  tendance  à  la  stase  et  augmentation  de  pression 
dans  h  s  vaisseaux  en  amont.  Le  premier  de  ces  effets  résulte  de  l'affaiblisse- 
ment des  contractions  de  la  cavité  passivement  dilatée,  le  second  est  la  con- 
séquence de  la  déplétion  Incomplète  de  cette  même  cavité.  Cela  étant,  les 
lésions  mitrales  ont  pour  effet  premier  la  dilatation  passive  de  l'oreillette 
gauche,  et  pour  effets  seconds  l'ischémie  et  la  diminution  de  pression  dans 
le  ventricule  gauche  et  dans  les  artères  aortiques  [vaisseaux  en  aval),  le  ralen- 
tissement et  l'augmentation  de  pression  dans  les  veines  pulmonaires  (vais- 
seaux en  amont).  De  même,  les  lésions  aoktioiks  ont  pour  effet  premier  la 
dilatation  du  ventricule  gauche,  et  pour  effets  seconds  l'abaissement  de  la 
tension  et  de  la  quantité  de  l'ondée  sanguine  dans  les  artères  aortiques 
(vaisseaux  en  oral),  l'augmentation  de  pression  et  le  ralentissement  dans 
I  oreillette  gauche  el  dans  les  vaisseaux  pulmonaires  (cuisseaux  en  amont). 
Les  lésions  trici  spides  ont  pour  effet  premier  la  dilatation  passive  de  l'oreil- 
lette droite,  pour  effets  seconds,  l'ischémie  et  la  diminution  de  pression 
dans  le  ventricule  droit  et  dans  l'artère  pulmonaire  [cuisseaux  en  acal),  le 
ralentissement  el  L'augmentation  de  pression  dans  les  veines  caves  (vaisseaux 
en  amont).  Enfin  les  lésions  m  l'orifice  pulmonaike  ont  pour  effet  premier 
la  dilatation  du  ventricule  droit,  et  pour  effets  seconds  l'abaissement  de  la 
tension  et  de  la  quantité  de  l'ondée  sanguine  dans  l'artère  pulmonaire 
(vaisseaux  en  aval),  l'augmentation  de  pression  et  le  ralentissement  dans 
l'oreillette  droite  et  dans  les  veines  caves  (vaisseaux  en  amont).  11  résulte  de 
là  que  les  Lésions  du  cœur  gauche  n'intéressent  directement  que  la  circu- 
lation pulmonaire  et  la  circulation  artérielle  générale,  et  que  les  lésions 
mitrales  et  aortiques  ne  sonl  point  similaires  à  cet  égard  :  les  altérations 
mitrales  exercent  leur  action  la  plus  immédiate  sur  la  circulation  pulmo- 
naire, et  n'agissent  sur  la  circulation  artérielle  générale  qu'en  diminuant 
l'ondée  ventriculo-aortique  ;  les  lésions  aortiques,  au  contraire,  exercent 
leur  influence  la  plus  immédiate  sur  le  système  artériel  général,  et  n'agis- 
sent que  secondairement  sur  la  circulation  pulmonaire,  par  l'intermédiaire 
de  l'oreillette  gauche.  Mais  cette  question  de  précocité  réservée,  l'action 
finale  de  ces  lésions  est  la  même  :  elles  augmentent  la  tension  dans  les 
veines  pulmonaires,  elles  la  diminuent  dans  les  artères  aortiques.  Dans  le 
cœur  droit,  la  situation  est  analogue  ;  les  lésions  valvulaires  n'intéressent 
directement  que  la  circulation  veineuse  générale  el  la  circulation  de  l'ar- 
tère pulmonaire,  les  lésions  tricuspides  agissant  plus  immédiatement  que 
les  pulmonaires  sur  la  circulation  des  veines  caves  ;  mais  l'action  finale  est 
identique,  c'est  l'augmentation  de  tension  dans  le  système  veineux  général, 
et  la  diminution  de  tension  dans  l'artère  pulmonaire.  Cette  analogie  d'ac- 
tions mécaniques  à  droite  el  à  gauche  permet  une  formule  générale,  qui 
Mccori).  ï«  —  40 
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est  la  suivante  :  les  lésions  valvulaires  non  compensées  ont  pour  effets  Vischémie 
et  la  diminution  de  pression  dans  les  artères,  la  stase  et  l'augmentation  de  pres- 
sion dans  les  veines. 

Si  les  deux  cœurs  n'étaient  pas  rendus  solidaires  par  les  capillaires  qui 
unissent  dans  les  poumons  l'artère  aux  veines  pulmonaires,  et  par  ceux  qui 
rattachent  à  la  périphérie  les  terminaisons  des  artères  aortiques  aux  radi- 
cules des  veines  caves,  les  lésions  valvulaires  de  gauche  et  de  droite  limite- 
raient leur  influence  au  cœur  correspondant  et  aux  vaisseaux  qui  en  partent 
ou  qui  y  arrivent  immédiatement.  Cette  simplicité  d'effets  qu'impliquent 
les  formules  précédentes  n'est  point  réelle,  et  nous  retrouvons  ici  l'action 
à  distance  que  nous  avons  déjà  étudiée  à  propos  de  la  dilatation  partielle  du 
cœur.  Je  l'ai  dit  alors,  la  solidarité  des  deux  cœurs  est  telle  que  le  désordre 
d'un  des  moteurs,  pour  peu  qu'il  soit  persistant,  retentit  fatalement  sur 
l'autre,  avec  lequel  il  est  uni  par  un  système  de  canaux,  conducteurs  à 
toute  distance  des  modifications  mécaniques;  ainsi  les  lésions  gauches  qui 
n'ont  d'action  directe  que  sur  les  cavités  gauches,  sur  les  artères  aortiques 
et  sur  les  veines  pulmonaires,  retentissent  néanmoins  sur  l'artère  pulmo- 
naire, sur  les  cavités  droites  et  sur  le  système  veineux  général.  Du  moment, 
en  effet,  qu'il  y  a  stase  et  accroissement  de  tension  dans  les  veines  pulmo- 
naires, la  circulation  du  sang  devient  plus  difficile  dans  l'artère  de  ce  nom, 
le  ventricule  droit  distendu  se  laisse  dilater,  par  suite  il  se  vide  mal,  le 
dégorgement  de  l'oreillette  droite  est  moins  rapide  et  moins  complet,  l'aug- 
mentation de  pression  et  la  tendance  à  la  stase  atteignent  les  veines  caves, 
et  tout  l'arbre  veineux  qui  en  est  tributaire;  par  l'intermédiaire  des  capil- 
laires des  poumons,  les  lésions  gauches  ont  modifié  les  cavités  droites,  et 
ces  modifications  ont  eu  leur  effet  ordinaire,  la  stase  dans  le  système  cave. 
Par  un  mécanisme  analogue,  les  lésions  droites  qui  n'ont  d'action  directe 
que  sur  les  cavités  droites,  l'artère  pulmonaire  et  le  système  cave,  peuvent 
retentir  néanmoins  sur  les  cavités  gauches,  sur  le  système  aortique  et  sur 
les  veines  pulmonaires  ;  car,  par  le  fait  qu'il  y  a  stase  et  accroissement  de 
tension  dans  les  veines  caves,  la  circulation  capillaire  périphérique  devient 
difficile,  et  cette  gène  augmente  la  résistance  que  rencontre  l'ondée  aor- 
tique; si  alors  le  ventricule  gauche  ne  s' hypertrophié  pas  en  proportion  de 
cet  obstacle,  il  ne  peut  se  vider  complètement  à  la  systole,  il  est  distendu, 
puis  dilaté,  et  le  dégorgement  de  l'oreillette  gauche  et  des  veines  pulmo- 
naires est  dès  lors  compromis;  par  l'intermédiaire  des  capillaires  périphé- 
riques, les  lésions  droites  ont  modifié  les  cavités  gauches,  et  ces  modifica- 
tions ont  eu  leur  effet  ordinaire,  la  stase  dans  le  système  pulmonaire.  En 
résumé,  une.  lésion  valvulaire  non  compensée,  peut,  quel  que  soit  son  siège, 
étendre  ses  effets  à  la  totalité  de  l'appareil  cardio-vasculaire  ;  comme  les 
lésions  gauches  sont  infiniment  plus  fréquentes  que  les  droites,  cette 
influence  secondaire  a  lieu  presque  toujours  du  cœur  gauche  sur  le  droit 
et  le  système  cave  ;  mais  quand  bien  même  les  lésions  droites  seraient  aussi 
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communes  que  les  gauches,  l'influence  secondaire  seraii  néanmoins  plus 
fréquente  du  cœur  gauche  sur  le  droit  que  du  droit  sur  le  gauche,  et  cela 
pour  deux  raisons  :  1°  vu  la  brièveté  relative  du  système  cireulatoire  pul- 
monaire, l'action  îles  lésions  gauches  sur  le  cœur  droit  est  plus  immédiate, 
et  partant  plus  puissante  ;  2°  pour  modifier  le  cœur  droit  et  la  circulation 
cave,  la  lésion  gauche  n'a  qu'à  forcer  le  ventricule  droit.  Lequel,  par  suite 
de  son  peu  d  épaisseur,  cède  facilement  ;  mais,  pour  modifier  la  circulation 
aortique  et  le  cœur  gauche,  la  lésion  droite  doit  forcer  le  ventricule  gauche, 
lequel  résiste  longtemps  et  efficacement,  grâce  à  la  richesse  de  ses  éléments 
contractiles.  Les  mêmes  conditions  font  comprendre  pourquoi,  parmi  les 
lé-dons  gauches,  celles  de  l'orifice  mitral  ont  sur  la  circulation  pulmonaire 
et  sur  le  cœur  droit  une  influence  patbogénique  beaucoup  plus  rapide  et 
beaucoup  plus  forte  que  les  lésions  aortiques;  pour  modifier  les  vaisseaux 
pulmonaires  et  le  ventricule  droit,  les  altérations  mitrales  n'ont  qu'à  forcer 
l'oreillette  gauche,  tandis  que  les  altérations  aortiques  ne  peuvent  produire 
ces  eflets  que  par  la  dilatation  passive  du  ventricule  gauche. 

il  est  digne  de  remarque  que  les  ellets  mécaniques  à  distance  agissent 
sur  les  divers  ordres  de  vaisseaux  dans  le  même  sens  que  les  effets  primitifs, 
c'est-à-dire  que  la  tension  est  accrue  dans  les  vaisseaux  en  amont  de  l'ob- 
stacle, diminuée  dans  les  vaisseaux  en  aval.  Quels  sont  pour  les  lésions 
gauches  les  \aisseaux  en  amont?  Ce  sont  les  vaisseaux  pulmonaires  (veines 
et  artères),  le  cœur  droit  et  les  veines  caves  ;  quels  sont  les  vaisseaux  en 
aval  ?  ce  sont  les  artères  aortiques.  Or,  dans  les  lésions  gauches  à  effets 
complets,  la  tension  est  accrue  dans  les  canaux  du  premier  groupe,  elle  est 
abaissée  dans  ceux  du  second.  Quels  sont  pour  les  lésions  droites  les  vais- 
seaux en  amont?  Ce  sont  les  veines  caves,  par  suite  le  système  veineux 
général,  les  artères  aortiques,  les  cavités  gauches  et  les  veines  pulmonaires; 
quels  sont  les  vaisseaux  en  aval  ?  ce  sont  les  artères  pulmonaires.  Or,  dans 
les  lésions  droites  à  ellets  complots,  la  tension  est  accrue  dans  les  canaux 
du  premier  groupe,  elle  est  abaissée  dans  ceux  du  second.  Cette  harmonie 
des  influences  mécaniques  permet  de  résumer  tout  cet  exposé  en  une  for- 
mule synthétique  qui  est  celle-ci. 

Les  lésions  valvulaires  non  compensées  élèvent  la  pression  dans  tous  les 
vaisseaux  en  amont  ;  elles  l'abaissent  dans  tous  les  vaisseaux  en  aval.  —  si 
l'on  ne  considère  que  la  circulation  générale,  cette  formule  peut  encore  être 
exprimée  ainsi  :  Les  lésions  valvulaires  non  compensées  élèvent  la  phession 

PANS  LI  S    VEINES,    ELLES    J.' ABAISSENT  DANS  LES   ARTÈRES.    Toute   V  Mstoirc  pU- 

thologique  des  altérations  valvulaires  est  contenue  dans  cette  proposition. 

Les  phases  successives  qui  amènent  ce  résultat  final  varient  en  nombre, 
suivant  que  la  lésion  initiale  borne  son  action  aux  effets  prochains,  ou  l' étend 
aux  effets  éloignés  ;  j'ai  réuni  dans  le  tableau  suivant  l'ensemble  de  ces 
phénomènes  d'après  l'ordre  de  leur  évolution,  espérant  que  ce  résumé  facn 
litera  l'intelligence  et  la  mémoire  de  ces  notions  fondamentales  ; 
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EFFETS  MÉGANIQUES  DES  LÉSIONS  VALVULAIRES  NON  COMPENSÉES. 


ETEETS  l'HOC.tîUNS. 


Lésion»)  nortiqucs 


Dilatation    de  l'oreillette] 

gauche. 

Accroissement  «le  pression 
et  tendance  à  la  stase  dans  les 
veines  pulmonaires. 

Ischémie  relative  et  dimi- 
nution de  pression  dans  le  ven- 
tricule gauche  et  dans  le  sys- 
tème aortique. 


f 


Ic-mpii"  (ricuspides. 


Déplétion  incomplète  et  di- 
latation du  ventricule  gauche. 

Déplétion  incomplète  et  di- 
latation de  l'oreillette  gauche. 

Accroissement  de  pression 
et  tendance  à  la  stase  dans  les  ( 
veines  pulmonaires. 

Ischémie  relative  et  dimi- 
nution de  pression  dans  le  sy  s- 
tème aortique. 


Déplétion  incomplète  et  di- 
latation de  l'oreillette  droite. 

Accroissement  de  pression 
et  tendance  à  la  stase  dans  les 
veines  caves. 

Ischémie  relative  et  dimi- 
nution de  pression  dans  le 
ventricule  droit  et  dans  l'ar- 
tère pulmonaire. 


EFFETS  ELOIGNES. 

Accroissement  de  pression 
et  tendance  à  la  stase  dans  les 
capillaires  et  dans  les  artères 
pulmonaires. 

Déplétion  incomplète  et  di- 
latation du  ventricule  droit. 

Déplétion  difficile  et  disten- 
sion de  l'oreillette  droite. 

Accroissement  de  pression 
et  tendance  à  la  stase  dans  le 
système  Gave. 

Accroissement  de  pression 
et  tendance  à  la  stase  dans  les 
capillaires  généraux. 

Augmentation  de  la  résis- 
tance au  cours  du  sang  dans 
le  système  aortique. 

Déplétion  incomplète  et  di- 
latation du  ventricule  gauche. 


Les  mêmes  que  dans  les 
lésions  mitralcs. 


sang  dans 


Accroissement  de  pression 
et  tendance  à  la  stase  dans  les 
capillaires  généraux. 

Augmentation  de  la  résis- 
tance au  cours  du 
le  système  aortique 

Déplétion  incomplète  et  dis- 
tension du  ventricule  gauche. 

Accroissement  de  pression 
et  tendance  à  la  stase  dans 
l'oreillette  gauche  et  dans  les 
\  veines  pulmonaires. 


Lé*.  |iulmonnii*es. 


1    Déplétion  incomplète  et  di-  \ 
latation  du  ventricule  droit. 

Déplétion  incomplète  et  di- 
latation de  1  oreillette  droite. 

Accroissement  de  pression  l    Les  mêmes  que  dans  les  lé- 
,  et  tendance  à  la  stase  dans  les  (sions  tricuspides. 
1  veines  caves. 

Ischémie  relative  et  dimi- 
nution de  pression  dans  l'ar- 
Vtère  pulmonaire. 


LÉSIONS  VALVULAIRES. 

Les  désordres  fonctionnels  produits  par  les  lésions  valvulaires  non  com- 
pensées ne  diffèrent  pas  de  ceux:  que  nous  avons  exposés  en  étudiant  la 
dilatation  du  cœur;  celte  similitude  ne  peut  surprendre  puisque  dans  les 
deux  t'as  les  causes  immédiates  des  phénomènes  sont  identiques,  savoir  : 
L'impuissance  contractile  ou  asystolie  des  cavités  cardiaques  dilatées,  et  les 
modifications  de  la  pression  mtra-vaseulaire.  Reproduire  rénumération  de 
ces  désordres  serait  inutile,  je  me  borne  à  rappeler  que  ces  symptômes 
sont  ceux  de  l'anémie  artérielle  [anémie  cérébrale  entre  autres),  et  de  la 
congestion  veineuse  viscérale  ou  cutanée  (cyanose);  ici  comme  là,  cette  stase 
aboutit  à  des  hydropisies  plus  ou  moins  étendues,  qui  débutent  presque 
toujours  par  les  extrémités  inférieures  [œdème  des  malléoles),  et  qui  pen- 
dant un  temps  assez  long  ne  se  manifestent  que  vers  La  tin  de  la  journée, 
après  la  marche  ou  la  station  debout.  Ces  phénomènes  r>' asystolie  con- 
duisent par  leur  persistance  à  l'altération  du  sang,  qui' prend  le  caractère 
veineux  par  insuffisance  de  l'hématose,  la  nutrition  interstitielle  est  dès  lors 
compromise  par  défaut  de  l'agent  comburant  (oxygène),  et  la  phase  dystro- 
phique  ou  cachectique  vient  compliquer  la  phase  mécanique.  Je  n'insiste 
pas  davantage  sur  ces  désordres;  remarquons  seulement  que  la  lésion  val- 
vulaire  ne  produit  pas  ces  accidents  par  elle-même,  elle  ne  les  détermine 
que  par  l'intermédiaire  de  l'ectasie  passive  d'une  ou  de  plusieurs  cavités 
cardiaques;  c'est  donc  Vètat  du  muscle  qui  domine  la  situation,  et  la  preuve, 
c'est  que  ces  mêmes  désordres  sont  provoqués  parla  dilatation  primitive  du 
cœur  sans  lésion  d'orifice. 

Les  troubles  de  la  circulation  périphérique  ne  présentent  ni  la  même  pré- 
cocité ni  la  même  localisation  dans  toutes  les  lésions  valvulaires;  l'examen 
du  tableau  précédent  montre  que  les  lésions  mitrales  modifient  la  circula- 
tion pulmonaire  plus  promptement  et  plus  sûrement  que  toutes  les  autres; 
que  les  lésions  aortiques  aboutissent  au  même  résultat  d'une  manière  indi- 
recte, si  elles  ne  sont  pas  compensées,  c'est-à-dire  si  le  ventricule  gauche 
se  laisse  forcer.  Il  montre  en  outre  que  les  lésions  droites  portent  leurs  pre- 
miers effets  sur  le  système  cave,  et  qu'elles  ne  produisent  la  stase  pulmo- 
naire que  par  une  voie  détournée,  c'est-à-dire  par  l'ectasie  passive  des  cavi- 
tés gauches. 

Au  nombre  des  troubles  fonctionnels  issus  des  lésions  valv  ulaires,  je  dois 
mentionner  encore  ceux  dont  le  cœur  lui-même  est  le  siège,  et  les  modifi- 
cations du  pouls.  Ces  symptômes  diffèrent  et  ne  permettent  plus  de  descrip- 
tion commune  lorsque  les  lésions  sont  exactement  compensées,  mais  eu 
l'absence  de  compensations  (seul  cas  qui  nous  occupe  jusqu'ici),  ces  phéno- 
mènes présentent  au  contraire  une  complète  similitude.  Les  battements  du 
cœur  sont  faibles,  L'impulsion  est  peu  marquée,  et  il  y  a  des  accès  de  palpi- 
tations qui  surviennent  d'abord  sous  l'influence  de  la  fatigue  ou  des  émo- 
tions morales,  et  qui  éclatent  ensuite  sans  cause  saisissable,  même  pendant 
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le  repos  de  la  nuit.  Souvent  aussi  on  observe  des  inégalités  dans  la  force  des 
contractions;  après  quelques  systoles  de  force  convenable,  d'autres  sont 
faibles,  comme  avortées,  ou  bien  il  y  a  de  vraies  intermittences,  une  contrac- 
tion fait  défaut.  Dans  d'autres  cas  la  contraction  ne  manque  pas  complète- 
ment, mais  elle  est  si  faible  que  l'impulsion  ne  peut  se  propager  jusqu'à  la  ra- 
diale, le  pouls  manque  alors  quoique  la  systole  génératrice  ail  eu  lieu  ;  c'est 
là  la  fausse  intermittence,  phénomène  dont  la  signification  est  toujours  sé- 
rieuse. La  vraie  intermittence  (absence  de  battement  au  cœur  et  au  pouls) 
est  très-commune  en  effet  dans  les  dérangements  purement  nerveux  du 
cœur,  mais  la  fausse  intermittence,  en  raison  même  de  sa  genèse,  indique 
une  lésion  valvulaire,  et  plus  spécialement  un  rétrécissement.  En  même 
temps  <pie  la  force,  la  durée  des  contractions  est  souvent  modifiée;  elles 
deviennent  brèves,  précipitées,  elles  enjambent  pour  ainsi  dire  les  unes  sur 
les  autres,  et  les  silences  qui  séparent  les  phases  auditives  de  la  révolution 
cardiaque  disparaissant  alors,  il  devient  difficile  de  distinguer  la  systole  et 
la  diastole;  avec  cette  altération  de  rhythme  coïncide  fréquemment  le  dé- 
faut d'isochronisme  dans  les  contractions  des  deux  cœurs,  d'où  le  dédouble- 
ment des  bruits,  notamment  du  second.  Le  pouls  reflète  ces  altérations  di- 
verses, il  est  petit,  mou,  dépressible,  inégal  et  ir régulier.  Quand  il  n'y  a 
pas  de  dyspnée,  les  malades  n'éprouvent  aucun  symptôme  notable  dans  La 
région  précordiale,  ou  bien  ils  soutirent  d'une  sensation  vague  de  pesanteur 
et  d'oppression;  il  en  est  qui  ont  le  sentiment  des  intermittences  cardiaques, 
et  ce  sentiment,  parait-il,  est  des  plus  pénibles,  mais  il  est  sans  durée. 
Dans  d'autres  cas,  plus  rares  heureusement,  les  patients  ont  des  points  dou- 
loureux" diffus  sur  le  thorax,  ou  bien  ils  sont  tourmentés  par  des  névralgies 
intercostales,  ou  bien  enfin  ils  sont  assaillis  par  les  épouvantables  toi  tures  de 
l'angine  de  poitrine.  —  L'altération  des  contractions  du  cœur  détermine 
souvent  des  lipothymies  et  des  syncopes;  la  corrélation  entre  les  fonctions 
du  cœur  et  celles  de  l'encéphale  est  si  étroite  qu'il  serait  téméraire  d'assi- 
gner à  ces  syncopes  une  genèse  univoque,  je  pense  pourtant  que  dans  le 
plus  grand  nombre  des  cas,  l'arrêt  du  cœur  est  dù  à  l'ischémie  des  artères 
coronaires. 

Lésions  secondaires.  —  Le  ralentissement  et  la  stase  du  sang  dans  les 
viscères  n'ont  pas  seulement  pour  effets  des  troubles  fonctionnels  ;  cet  état 
de  la  Circulation  amène  à  la  longue  des  altérations  matérielles,  dont  les 
plus  importantes  occupent  les  poumons,  le  foie,  l'appareil  gastro-intestinal, 
les  reins  et  la  rate. 

Dans  les  poumons,  la  congestion  chronique  provoque  la  tuméfaction  et 
l'hypersécrétion  de  la  muqueuse  des  bronches  ;  de  là  un  catarrhe  habituel, 
et  secondairement  de  l'emphysème  pulmonaire  et  de  la  bronchedasie;  dans 
d'autres  cas,  les  vaisseaux  pulmonaires  soumis  à  une  pression  anormale 
se  laissent  dilater,  ils  deviennent  flexueux,  comme  variqueux;  tandis  que 
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cep  modifications  ont  lieu  dans  les  capillaires,  les  rameaux  plus  volumineux 
subissent  le  processus  athéromateux,  ils  deviennent  fragiles  et  friables,  ces 
conditions  favorisent  la  transsudation  du  sérum  (œdème  pulmonaire,  hydro- 
thorax)  et  la  production  des  hémorrhagies.  Dans  quelques  cas,  des  hémor- 
rhagies capillaires  coïncident  avec  l'œdème  ;  alors  l'hématine  pénètre  dans 
les  cellules  qui  se  remplissent  de  granulations  d'un  jaune  brun  ;  cet  état 
constitue  l 'œdème  brun  du  poumon  ;  s'il  n'y  a  pas  d'oedème,  les  cellules  irri- 
tées s'enflamment,  le  parenchyme  s'épaissit,  devient  imperméable  à  l'air, 
c'est  ce  qu  on  a  appelé  l'induration  brune  ou  pigmentée.  Quand  l'hémor- 
rhagie  est  abondante,  le  sang  peut  intiltrer  le  poumon  dans  une  étendue 
variable,  ou  bien  être  réuni  en  foyer  dans  le  tissu  dilaeéré;  cet  accident, 
qui  est  surtout  à  craindre  dans  les  sténoses  initiales,  est  souvent  mortel, 
même  dans  les  périodes  peu  avancées  de  la  lésion  cardiaque.  Enfin  les 
oreillettes,  la  gauche  surtout,  peuvent  être  assez  dilatées  pour  comprimer 
1rs  bronches  et  gêner  ou  empêcher  l'arrivée  de  l'air  dans  les  poumons  ;  dans 
un  cas  de  Fiïedreich,  on  entendit  pendant  la  vie  du  malade  un  souffle  assez 
fort  dans  toute  la  moitié  gauche  du  thorax,  el  à  l'autopsie,  on  trouva  la 
bronche  gauche  affaissée  par  la  compression  de  l'oreillette  correspondante 
énormément  dilatée. 

Dans  le  foie,  les  modifications  sont  toujours  le  résultat  de  la  congestion 
passive  et  de  la  stase  veineuse,  mais  elles  varient  suivant  l'ancien  leté  de  la 
lésion,  la  résistance  des  vaisseaux  intra-hepatiques,  et  le  degré  de  pression 
causé  parle  désordre  valvulaire  ;  tantôt  l'organe  est  simplement  congestionné 
et  augmenté  de  volume;  ailleurs  il  prend  l'aspect  connu  sous  le  nom  de  foie 
muscode,  c'est-à-dire  que  la  distension  sanguine  est  plus  marquée  dans  la 
veine  centrale  des  lobules,  et  que  par  suite  le  tissu  semble  composé  de 
zones  concentriques  alternativement  foncées  et  claires.  Ces  veines  centrales 
peuvent  être  assez  développées  pour  atrophier  par  compression  les  cellules 
hépatiques  qui  les  entourent;  le  foie  est  alors  petit,  d'aspect  granuleux, 
son  activité  fonctionnelle  est  réduite  ou  annihilée  (si  l'atrophie  est  géné- 
rale); cette  altération  diffère  de  la  sclérose  (cirrhose)  par  l'absence  de  for- 
mations conjonctives  interstitielles,  mais  elle  a  les  mêmes  conséquences, 
notamment  en  ce  qui  concerne  la  production  de  l'ascite;  c'est  surtout  dans 
l'insuffisance  tricuspide  qu'on  observe  le  foie  muscade  atrophique.  Dans 
quelques  cas  enfin  une  sclérose  véritable  est  produite.  Quand  la  gêne  de 
la  circulation  hépatique  est  considérable,  la  muqueuse  des  voies  biliaires 
présente  les  lésions  de  l'état  calarrhal  (augmentation  de  la  sécrétion,  pro- 
lifération de  l'épithéliuni),  et  la  tuméfaction  qui  en  résulte  peut  être. assez 
prononcée  pour  entraver  le  cours  de  la  bile,  et  déterminer  l'ictère,  c'est  aux 
lésions  tricuspides  et  mitrales  qu'appartiennent  ces  phénomènes.  —  La  rate 
est  grosse,  dure,  résistante,  souvent  adhérente  au  diaphragme,  la  capsule 
est  épaissie,  et  les  Irabécuies  subissent  un  développement  anormal.  —  La 
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stase  du  système  porte  n'est  pas  bornée  au  foie  et  à  la  rate,  toutes  les  veines 
mésentériques  sont  dilatées,  la  muqueuse  gastro -intestinale  est  dans  un  état 
d'hyperémie  passive,  qui  a  pour  effets  la  dyspepsie,  le  catarrhe  chronique 
de  l'intestin,  et  parfois  le  développement  de  varices  hémorrhoulaires. 

Nous  avons  vu  que  l'anémie  artérielle  produit  la  diminution  de  la  sécré- 
tion urinaire,  et  que  la  stase  veineuse  peut  amener  l'albuminurie;  quand 
cet  état  persiste,  les  reins  sont  le  siège  de  lésions  complexes  ;  ils  sont  gros, 
turgides,  gorgés  de  sang;  la  capsule  s'enlève  facilement,  les  éléments 
normaux  sont  inconnaissables,  le  microscope  ne  révèle  que  des  altérations 
légères,  chute  de  Fépithélium,  infiltration  des  cellules  épilhéliales  par  des 
granulations  protéiques,  et  il  permet  de  constater  l'intégrité  des  glomérules 
de  Malpighi.  Plus  tard  les  reins  sont  souvent  durs  et  diminués  de  volume; 
on  pourrait  croire  à  l'existence  d'une  néphrite  parenchy mateuse ,  mais  il 
n'y  a  pas  de  granulations  à  la  surface,  les  glomérules  ne  sont  pas  atrophiés, 
et  la  graisse  est  très-rare;  les  lésions  dominent  dans  les  tubes  sinueux  et 
dans  le  tissu  conjonctif  intertubulaire.  L'épitbélium  des  canalicules  con- 
tournés est  déformé,  il  est  infiltré  de  granulations  albumineuses,  parfois  de 
granulations  pigmentaires  ;  les  lésions  du  tissu  conjonctif  consistent  dans 
l'hypertrophie  et  l'hyperpiasie  des  éléments  qui  sont  épaissis  et  riches 
en  noyaux;  ces  altérations  débutent  en  général  par  les  couches  périphéri- 
ques, de  sorte  que  lorsqu'elles  sont  anciennes,  la  substance  corticale  forte- 
ment comprimée  paraît  mince  et  atrophiée.  Tel  est  le  rein  cardiaque  ; 
arrivée  à  ce  degré,  la  lésion  entretient  une  albuminurie  persistante,  et 
comme  la  quantité  d'urine  va  diminuant  à  mesure  que  l'asyslolie  se  pro- 
nonce, toutes  les  conditions  favorables  au  développement  de  l'urémie  sont 
présentes.  C'est  ainsi,  en  effet,  que  sont  tués  beaucoup  de  malades;  ce  sont 
encore  les  lésions  tricuspides  et  mitrales  qui  exposent  le  plus  à  cette  redou- 
table complication. 

L'encéphale  présente  une  congestion  chronique  qui  amène  souvent  la 
dilatation  des  vaisseaux,  l'épaississement  et  l'opacité  des  méninges  ;  la  pie- 
mère  peut  être  infiltrée  de  sérosité,  et  une  hydrocéphalie  plus  ou  moins 
considérable  peut  occuper  les  cavités  vcntriculaires.  Ces  hydropisies  céré- 
brales, variables  d'un  jour  à  l'autre,  suivant  l'état  de  la  circulation,  rendent 
compte  des  accès  de  somnolence  et  de  coma  qui  sont  observés  dans  les 
lésions  valvulaires  graves;  mais  les  phénomènes  d'excitation,  tels  que  délire, 
hallucinations,  qui  apparaissent  parfois  dans  ces  circonstances,  doivent  être 
imputés  à  l'anémie  artérielle,  et  à  la  surcharge  d'acide  carbonique  dans  le 
sang. 

Les  vaisseaux  sont  rarement  intacts;  tantôt  ils  s'altèrent  par  un  processus 
lent  en  même  temps  que  l'endocarde,  et  la  maladie  du  cœur  est  en  réalité 
une  maladie  de  l'appareil  circulatoire  dans  son  ensemble,  soit  dans  la  sphère 
artérielle,  soit  dans  la  sphère  veineuse  (artère  pulmonaire)  :  tantôt  la  lésion 
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périphérique  procède  la  lésion  centrale,  ou  bien  l'altération  «les  v aisseau v 
est  consécutive  au  désordre  cardiaque.  Les  principales  de  ces  lésions  sont 
dans  les  veines,  la  dilatation  et  la  varicosité;  dans  les  artères  Yendartérite 
athéromateuse  ;  dans  les  capillaires,  la  dégénérescence  graisseuse,  Enfin  La 
thrombose  ei  l'embolie  sont  des  suites  fréquentes  des  lésions  valvulaires. 

Cachexie.  —  Deux  des  causes  qui  amènent  La  déchéance  de  la  nutrition 
nous  sont  déjà  connues,  ce  sont  les  lésions  artério-capillaires  qui  entravent 
L'échange  moléculaire  dans  L'intimité  des  tissus,  ce  sont  ensuite  les  modifi- 
eations  des  gaz  du  sang;  ce  sont  là,  sans  contredit,  les  éléments  pathogé- 
niques  les  plus  puissants  :  mais  ce  ne  sont  pas  les  seuls,  et  si  l'on  veut  saisir 
toutes  les  conditions  génératrices  de  la  dvstrophie,  il  faut  tenir  compte  des 
pertes  irréparables  que  font  subir  aux;  malades  les  hydropisies,  La  dyspepsie, 
le  catarrhe  intestinal  et  l' albuminurie.  Ces  influences  concourent  toutes  au 
même  résultat,  qui  est  l'insuffisance  de  la  nutrition;  et  de  leur  ensemble 
naît  cet  état  spécial,  si  justement  dénommé  par  Amiral,  cachexie  cardiaque. 

Compensation.  —  Les  fâcheuses  conséquences  des  lésions  valvulaires 
peuvent  être  prévenues,  pour  un  temps  du  moins,  par  certaines  modifica- 
tions secondaires  du  tissu  cardiaque.  C'est  cet  équilibre  artificiel  qui  cons- 
titue la  compensation,  laquelle  doit  être  envisagée  comme  un  travail  vital 
suscité  par  le  désordre  mécanique.  Lorsque  ces  changements  salutaires  sont 
précisément  au  degré  convenable  pour  annihiler  les  etl'ets  de  la  lésion,  la 
compensation  est  parfaite  ;  elle  est  imparfaite  ou  incomplète,  Lorsqu'elle 
atténue  ces  effets  sans  les  empêcher  totalement;  elle  est  exagérée,  lorsque, 
dépassant  le  but  utile,  elle  devient  à  son  tour  et  par  elle-même  une  cause 
d'accidents.  La  compensation  peut  être  réalisée  de  diverses  manières,  mais 
Le  mode  le  plus  commun  consiste  dans  î 'hypertrophie  de  lu  cavité  dilatée 
située  en  amont  de  V obstacle.  Cette  hypertrophie  des  éléments  contractiles 
facilite  la  déplétion  de  la  cavité;  par  suite  elle  tend  à  élever  la  pression 
dans  les  artères,  à  l'abaisser  dans  les  veines,  c'est-à-dire  qu'elle  agit  en 
sens  inverse  de  la  lésion;  si  les  deux  influences  sont  égales,  elles  s'annulent, 
l'équilibre,  bien  qu'artificiel,  est  parfait  et  la  circulation  est  régulière.  Aussi 
quand  la  compensation  est  bonne,  une  lésion  considérable  peut  être  muette 
et  ne  donner  lieu  à  aucun  symptôme,  tandis  qu'une  lésion  minime  non 
compensée  peut  avoir  les  conséquences  les  plus  graves;  nouvelle  démon- 
stration de  cette  vérité  primordiale  déjà  plusieurs  fois  exprimée  :  ce  n'est 
pas  l'obstacle  mécanique  qui  engendre  les  phénomènes  et  commande  le 
pronostic,  c'est  l'état  du  muscle  cardiaque. 

Si  l'on  se  reporte  au  tableau  qui  précède,  il  est  facile  de  déterminer  quel 
est  pour  chaque  groupe  de  lésions  le  siège  de  L'hypertrophie  compensatrice. 
Dans  les  lésions  mitrai.es,  elle  occupe  d'abord  l'oreillette  gawhe,  puis  en 
raison  de  l'accroissement  de  tension  dans  l'artère  pulmonaire,  elle  gagne 
le  ventricule  droit;  alors  seulement  la  compensation  peut  être  complète. 
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elle  est  toujours  trop  faible  lorsqu'elle  est  bornée  à  l'oreillette.  Dans  les  lé- 
sions A.ORT1QUE8,  c'est  au  ventricule  gauche  qu'incombe  le  rétablissement  de 
1  équilibre  de  pression,  et  l'hypertrophie  acquiert  parfois  des  proportions 
colossales;  c'est  dans  ces  lésions,  dans  l'insuffisance  en  particulier,  qu'on 
observe  ce  t&rbovinum  qui  remplit  la  poitrine  aux  dépens  des  autres  orga- 
nes; en  t'ait,  la  compensation  est  souvent  exagérée.  Dans  les  lésions  tiuci  s- 
mm,  l'iiypertropliie  de  l'oreillette  droite  ne  peut  suffire  à  l'établissement 
d'une  bonne  compensation,  mais  la  stase  veineuse  du  système  cave  élève  la 
pression  dans  les  artères  aortiques,  et  par  suite  le  ventricule  gauche  s'hyper- 
trophie;  c'est  là  la  vraie  compensation  des  lésions  de  l'orifice  auriculo-ven- 
triculaire  droit.  Dans  les  lésions  pulmonaires,  le  ventricule  droit  prend  un 
développement  plus  ou  moins  considérable.  —  Il  n'est  pas  de  lésion  valvu- 
laire  un  peu  ancienne  qui  ne  présente  les  indices  de  cette  compensation  par 
l'hypertrophie  en  amont;  seulement  le  travail  réparateur  n'atteint  pas  tou- 
jours le  degré  convenable,  parce  qu'il  est  subordonné  à  l'intégrité  de  la  nu- 
trition générale,  et  à  l'état  de  la  nutrition  locale.  Or,  ce  dernier  dépend  en 
grande  partie  du  mode  circulatoire  dan  .les  artères  coronaires  ;  de  là  résulte 
que  cbez  des  individus  de  constitution  robuste,  dont  la  nutrition  est  encore 
intacte,  l'hypertrophie  peut  néanmoins  être  nulle  ou  incomplète,  si  quel- 
que altération  des  artères  coronaires  ou  la  stase  des  veines  correspondantes 
Compromet  l'échange  nutritif  local. 

Tel  est  le  mode  ordinaire  de  la  compensation  ;  quelques  autres  pourtant 
méritent  d'être  signalés.  Nous  avons  vu  que  la  lésion  valvulaire  provoque 
SÔUtent  dans  la  motilitédu  cœur  une  arhythmie  que  caractérisent  la  brièveté 
et  la  rapidité  des  contractions  ;  il  est  clair  que  cette  circonstance  est  par 
elle-même  une  cause  de  désordre;  le  cœur  fut-il  intact,  il  ne  pourrait,  avec 
des  contractions  ainsi  altérées,  se  vider  convenablement  par  les  voies  effé- 
rentes  ;  il  y  a  dans  ce  fait  seul  une  cause  d'ischémie  artérielle  et  de  stase 
veineuse.  La  régularisation  des  mouvements  cardiat/itcs  constitue  alors  une 
véritable  compensation;  si  les  contractions  sont  plus  espacées,  elles  peuvent 
être  plus  complètes,  plus  efficaces,  et  la  progression  du  sang  est  assurée  ; 
de  plus,  pour  le  cas  particulier  du  rétrécissement  mitral  ou  tricuspide,  ce 
ralentissement  a  un  autre  avantage  :  il  prolonge  la  diastole  ventriculaire, 
et  te  sang  de  l'oreillette  a  plus  de  temps  pour  passer  dans  le  ventricule  à 
travers  l'orifice  rétréci.  Cette  restauration  de  l'action  du  cœur  est  artificiel- 
lement, produite  par  la  digitale  et  la  caféine,  ou  bien  elle  est  obtenue  par 
la  simple  influence  du  repos  et  de  l'hygiène. 

La  sténose  mit  raie  est  susceptible  d'une  compensation  toute  spéciale  sur 
laquelle  Eriedrcich  ft appelé  l'attention.  En  exposant  les  effets  mécaniques 
des  lésions  \aluilaires,  j'ai  montré  que  celles  de  l'orifice  initial,  le  rétrécis- 
sement surtout,  peinent  retentir  jusque  sur  le  système  aortique  et  provo- 
quer la  dilatation  du  ventricule  gauche.  Or  si  ce  ventricule  s' hypertrophie 
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en  môme  temps  qu'il  se  dilate,  la  pression  s'élève  dans  les  artères,  par  suite 
la  progression  du  sang  cave  et  du  sang  pulmonaire  est  plus  puissante,  et  le 
rétrécissement  est  [dus  aisément  franchi.  Si  La  dilatation  hypertrophique  du 
ventricule  gauche  est  considérable,  elle  peut  même  amener  la  guérison  de 
la  sténose,  ou  la  remplacer  par  une  lésion  moins  fâcheuse,  c'esl-à-dire  par 
une  insuffisance;  quand  le  détroit  rétréci  n'est  pas  trop  résistant,  il  cède  au 
mouvement  excentrique  du  ventricule  et  l'oiïlice  devient  plus  large;  si  les 
lames  valvulaires  ont  gardé  leur  souplesse,  la  guérison  peut  être  complète, 
dans  le  cas  contraire  une  insul'tisance  persiste,  mais  c'est  dans  l'espèce  un 
bénéfice  réel.  —  La  sténose  mitralo  détermine  parfois,  par  l'intermédiaire 
de  la  dilution  ventriculaire  droite,  une  insuffisance  tricuspide,  et  l'insufli- 
sance  aortique,  par  l'intermédiaire  de  la  dilatation  ventriculaire  gauche, 
amène  plus  souvent  encore  une  insul'tisance  mitrale  ;  ces  lésions  secondaires 
constituent  un  mode  de  compensation  qui,  sans  être  complet,  atténue  d'une 
manière  notable  les  fâcheux  effets  de  la  lésion  première. —  Enfin  quelques 
faits  observés  par  Jacksch  montrent  que  l'insuffisance  mitrale  et  l'aortique 
sont  susceptibles  de  guérison  spontanée  lorsqu'une  seide  des  lames  valvu- 
laires  est  altérée;  il  se  l'ail  alors  une  sorte  d'accommodation,  les  autres  val- 
ves s'allongent  et  s'élargissent  par  distension,  jusqu'à  ce  que  l'occlusion  de 
l'orifice  soit  de  nouveau  possible.  D'après  Jacksch,  cette  heureuse  modifica- 
tion est  propre  au  jeune  âge,  et  elle  exige  pour  son  accomplissement  des 
mois  et  même  des  années. 

Rm'Ti m:  DE  LA  coBfPEHSATlos.  —  La  compensation  par  hypertrophie  qui  est 
de  beaucoup  la  ])lus  commune  peut  arriver  à  l'équilibre  parfait  de  la  circu- 
lation ;  une  fois  parvenue  à  ce  degré  salutaire,  elle  équivaudrait  à  une  gué- 
rison complète  si  elle  n'était  exposée  à  aucun  changement  ultérieur;  mais 
il  n'en  est  pas  ainsi,  et  le  bénéfice  de  la  compensation  est  temporaire.  D'une 
part  elle  peut  dépasser  le  but  utile,  et  exposer  le  malade  à  tous  les  inconvé- 
nients de  l'hypertrophie  pure;  ainsi  dans  l'insuffisance  aortique  et  mitrale. 
il  n'est  pas  rare,  surtout  quand  il  s'agit  d'individus  jeunes  ét  robustes,  de 
voiries  troubles  fonctionnels  engendrés  par  la  lésion  même  s'effacer,  et  faire 
place  dans  le  premier  cas  auv  symptômes  de  l'hypertrophie  ventriculaire 
gauche,  dans  le  second  aux  phénomènes  de  l'hypertrophie  ventriculaire 
droite;  dans  l'insuffisance  aortique  notamment,  cette  hypertrophie  peut 
être  tellement  exagérée  qu'elle  domine  la  situation  el  devient  pour  un 
temps  la  source  unique  des  indications  thérapeutiques  {roi/,  le  chapitre  de 
l'hypertrophie).  D'autre  part  la  compensation  peut  être  rompue  en  sens  in- 
verse, c'est-à-dire  qu'après  avoir  été  efficace  pendant  un  certain  temps,  elle 
devient  subitement  ou  graduellement  incomplète,  et  l'on  voit  apparaître  les 
phénomènes  de  l'étal  d'asystolie.  Si  la  cause  qui  amené  La  rupture  de  l'é- 
quilibre n'a  qu'une  action  temporaire,  et  que  les  conditions  du  malade 
soient  d'ailleurs  bonnes,  le  désordre  est  momentané,  et  après  une  attaque 
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plus  où  moins  grave,  La  compensation  peut  être  rétablie.  Si  au  contraire  la 
cause  est  persistante,  l'asystolie  l'est  aussi,  et  le  danger  ne  peut  plus  être 
conjuré.  Les  principales  causes  de  la  rupture  temporaire  sont  les  fatigues 
excessives,  les  émotions  morales  vives,  les  excès  de  table  ou  de  coït,  les 
maladies  mêmes  légères  de  l'appareil  respiratoire.  Les  causes  de  la  rupture 
définitive  sont  les  altérations  croissantes  des  vaisseaux  périphériques,  la 
dégénérescence  du  tissu  cardiaque  et  la  déchéance  graduelle  de  la  nutri- 
tion générale.  La  plupart  des  causes  du  premier  groupe  sont  des  influences 
accidentelles  qui  peuvent  être  facilement  prévenues;  il  importe  donc  d'é- 
clairer le  malade  sur  les  précautions  que  lui  impose  sa  situation. 

Signes  physiques.  —  Envisagés  d'un  point  de  vue  général,  c'est-à-dire 
comme  phénomènes  communs  à  toutes  les  lésions  valvulaircs,  ces  signes 
n'ont  rien  de  précis,  et  à  cela  il  y  a  deux  raisons  :  plusieurs  d'entre  eux 
dépendent  de  l'hypertrophie  compensatrice,  et  non  pas  de  la  lésion  elle- 
même.  Suivant  donc  que  la  compensation  est  effectuée  ou  qu'elle  est  nulle, 
ces  signes  sont  présents  ou  font  défaut,  ils  sont  donc  inconstants  dans  leur 
existence;  les  phénomènes  fournis  par  la  percussion,  la  plupart  de  ceux 
qu'indiquent  la  palpation  et  l'inspection,  tombent  sous  le  coup  de  celte  re- 
marque. Les  signes  donnés  par  l'auscultation  sont  à  peu  près  constants  dans 
leur  existence,  mais  ils  varient  dans  leurs  caractères,  suivant  le  siège  et  le 
sens  de  la  lésion.  Ce  sont  ces  variétés  qui  permettent  de  distinguer  entre 
elles  les  diverses  altérations  valvulaircs  ;  mais  elles  ne  peuvent,  par  cela 
même,  trouver  place  dans  une  description  synthétique,  elles  seront  signa- 
lées à  propos  du  diagnostic. 

Inspection.  —  L'examen  de  la  région  précordiale  ne  révèle  aucun  phéno- 
mène notable  lorsqu'il  n'y  a  pas  d'hypertrophie;  dans  le  cas  contraire,  si 
l'action  du  cœur  est  énergique,  il  fait  constater  l'augmentation  de  l'étendue 
et  de  l'intensité  du  choc.  L'inspection  des  vaisseaux,  particulièrement  de 
ceux  du  cou,  peut  aussi  être  stérile,  mais  dans  bon  nombre  de  cas  elle 
fournit  des  signes  de  grande  importance  ;  dans  les  artères,  on  observe  des 
battements  exagérés  qui  ébranlent  parfois  la  tête  du  malade,  et  qui  dessi- 
nent sous  la  peau  les  flexuosités  anormales  des  vaisseaux  ;  ces  battements 
sont  caractéristiques  de  l'hypertrophie  ventriculaire  gauche,  et  comme 
celle-ci  n'est  jamais  plus  prononcée  que  dans  l'insuffisance  aortique,  c'esl 
dans  ce  cas  qu'ils  présentent  leur  plus  grande  intensité;  bien  souvent  alors 
ils  ne  sont  plus  bornés  aux  carotides,  ils  s'étendent  à  la  totalité  du  système, 
et  sont  perceptibles  dans  toutes  les  artères  superficielles. 

L'inspection  des  veines  montre  dans  tous  les  cas  d'asystolie  la  turgescence, 
et  la  stase  dans  les  rameaux  périphériques;  mais,  indépendamment  de  ces 
phénomènes  généralisés,  et  en  l'absence  d'asystolie,  on  observe  souvent 
dans  les  veines  superficielles  du  cou  des  phénomènes  d'un  haut  intérêt. 
Cette  partie  de  la  sémiologie  a  été  longtemps  confuse  ;  déjà  Cendrin  avail 
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montré  La  nécessité  de  distinguer  soigneusement  outre  la  stase  simple  et  le 
reflux  veineux  proprement  dit,  et  plus  tard  les  recherches  d'éminents  obser- 
vateurs (1)  ont  établi  (pie  la  question  est  plus  complexe  encore,  et  que  la 
dissociation  doit  être  portée  plus  loin. 

En  fait,  l'inspection  des  veines  centrales,  des  jugulaires  externes  en 
particulier,  peut  l'aire  constater  quatre  phénomènes  bien  distincts  :  1°  la 
stase  simple  ;  2°  la  stase  avec  oscillations  isochrones  aux  mouvements  res- 
piratoires ;  3°  la  stase  avec  oscillations  isochrones  aux  contractions  du  cœur; 
h°  la  stase  avec  reflux  systolique  ou  pouls  veineux* 

La  stuse  simple  résulte  du  ralentissement  qu'éprouve  le  dégorgement  de 
la  veine  cave  supérieure  et  de  l'oreillette  droite  ;  elle  est  principalement 
observée  dans  les  lésions  initiales  et  dans  la  dilatation  passive  du  cœur  droit. 

La  stase  avec  oscillations  isochrones  aux  mouvements  respiratoires  diffère  de  la 
précédente  par  le  défaut  d'uniformité  :  la  turgescence  veineuse  est  accrue 
a  chaque  expiration,  et  la  colonne  sanguine  est  momentanément  immobi- 
lisée ;  ce  fait  est  la  reproduction  de  ce  qui  se  passe  chez  les  individus  sains 
pendant  le  phénomène  de  l'effort,  et,  si  dans  le  cas  de  lésion  valvulaire  il  a 
lieu  môme  pendant  que  la  respiration  est  tranquille,  c'est  que  la  pression 
veineuse  est  anormalement  accrue.  Dans  ces  conditions,  le  surcroit  de  pres- 
sion intra-thoràcique  que  provoque  toujours  l'expiration  suffit  pour  faire  re- 
fluer le  sang  de  l'oreillette  et  de  la  veine  cave  supérieure  de  bas  en  haut. 
Cette  ondée  rétrograde  ferme  les  valvules  situées  à  l'embouchure  des  jugu- 
laires, et  cette  occlusion,  empêchant  l'écoulement  du  sang  dans  ces  vais- 
seaux, augmente  pour  un  instant  la  stase  cervicale.  Ce  phénomène  n'est 
point  spécial  aux  lésions  valvulaires,  il  appartient  à  toutes  les  maladies  de 
l'appareil  respiratoire  dans  lesquelles  l'expiration  est  difficile;  l'emphysème, 
les  épanchements  pleuraux,  les  bronchites  générales  aiguës  ou  chroni- 
ques, sont  les  principales  de  ces  maladies  ;  cependant  la  stase  avec  oscil- 
lations expiratoircs  est  un  bon  signe  des  lésions  mitrales,  mais  elle  résulte 

(t)  Gendrin,  Leçons  sur  les  maladies  du  cœur,  etc.  Paris,  1841.  —  Hamernjk, 
Physiol.  }>ath.  Untersuchungen  iiber  die  Erscheinungen  an  den  Arterien,  etc.  Prag, 
1847.  —  Knabe,  De  venarum  pulsatione  atque  intumescentia.  Berolini,  1853. —  Skoda, 
Ueber  die  Functionder  Vorkammern,  etc.  (Zeits.  d.  K.  K.  Gesells.  d.  Aerzte  eu  Wien, 
1853).  —  Stokes.  loc.  cit.  —  Roter,  Dp.  venarum  pu/su.  Kilia1,  1856.  —  Seidix, 
Pulsation  der  Vena  cava  inferior,  etc.  (Deutsche  Klinik,  1865).  —  Bambeiu;er,  lieo- 
buchtungen  iiber  den  Venenpuls.  Wùrzburg,  1863.  —  Geigel,  Ueber  den  Venenpuls 
(Wi)rzburg.  med.  Zeits.,  1863  und  1865).  —  Parrot,  Arçh.  gén.  de  mèd.,  1865- 
1867.  —  Friedreicii,  loc.  cit.  und  Deutsches  Arehiv  /'.  Min.  Medicin,  1865.  — 
Immerman.v,  Zur  Pathogencse  und  Aetiologie  der  sichtbaren  expira  torischen  Schwellung 
der  Halsvenen  (eod.  loco,  1866).  —  Wermch,  De  pulsu  venarum.  Regïomonti,  1867. 
—  Potaix,  Des  mouvements  et  des  bruits  qui  se  passent  flans  les  veines  jugulaires. 
Paris,  1868. 
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moins  de  ces  lésions  mêmes  qae  de» désordres  secondaires  qu'elles  pro\n- 

quenl  dans  l'appareil  broncho-pulmonaire. 

La  stase  avec  oscillations  isochrones  aux  contractions  du  cœur  est  produite 
pur  le  même  mécanisme  que  la  précédente,  seulement  ce  n'est  pas 
la  pression  expiratoire  du  thorax  qui  amène  l'occlusion  momentanée  des 
valvules  jugulaires,  c'est  la  contraction  de  l'oreillette;  mais  le  résultat 
est  le  même,  à  l'instant  où  a  lieu  cette  occlusion,  la  stase  cervicale  aug- 
mente, et  la  colonne  sanguine  parait  soulevée  par  un  mouvement  ascen- 
sionnel partant  de  la  poitrine.  Dans  quelques  circonstances  ce  mouvement 
est  double,  il  est  constitué  par  deux  soulèvements  qui  se  succèdent  à  courle 
distance  ;  le  premier,  qui  devance  quelque  peu  la  systole,  est  dù  à  la  con- 
traction de  l'oreillette;  le  second,  qui  est  franchement  systolique,  est  d'in- 
terprétation plus  obscure.  Il  ne  peut  être  attribué  à  la  contraction  du  ven- 
tricule droit,  puisque  celle-ci  fait  baisser  la  pression  dans  l'oreillette  et  dans 
les  grosses  veines  afférentes;  en  revanche,  l'explication  proposée  par  Fried- 
reich  est  tout  à  fait  acceptable;  pour  cet  éminent  observateur,  la  cause  du 
second  soulèvement,  du  soulèvement  systolique,  est  la  pulsation  de  l'aorte. 
En  raison  des  rapports  de  contiguïté  de  ce  vaisseau  avec  la  veine  cave 
supérieure,  cette  pulsation  comprime  la  veine  et  y  détermine  un  accroisse- 
ment de  pression  qui  fait  stagner  de  nouveau  le  sang  des  jugulaires, 
('/est  encore  dans  les  lésions  mitrales,  surtout  dans  le  rétrécissement,  que 
ce  phénomène  est  observé.  11  importe  de  ne  pas  confondre  la  stase  à  oscil- 
lations isochrones  aux  mouvements  du  cœur  avec  le  simple  soulèvement 
rhylhinique  des  jugulaires  par  les  pulsations  de  la  carotide  ;  ce  soulèvement 
qui  est  produit  toutes  les  fois  que  les  battements  carotidiens  sont  exagérés 
et  que  les  veines  cervicales  sont  turgescentes,  est  facilement  distingué  par 
les  effets  de  la  compression  de  l'artère;  les  oscillations  de  la  veine  cessent 
aussitôt  pour  reparaître  dès  que  la  carotide  est  laissée  libre. 

La  stase  êwcréflùoe  êtfitoMqw  au  pouls  veineux  consiste  dans  la  régurgitation 
du  sang  au  moment  de  la  systole  ;  une  partie  du  liquide  contenu  dans  les 
veines  intrathoraciques  remonte  dans  les  jugulaires  et  y  détermine  une  pulsa- 
tion véritable,  qui  est  appréciable  par  la  vue  et  souvent  parla  palpation  ;  après 
cette  pulsation  la  veine  revient  sur  elle-même  jusqu'à  la  systole  suivante,  et 
elle  présente  ainsi  le  double  mouvement  d'expansion  et  de  retrait  qui  carac- 
térise les  artères,  de  là  le  nom  d'artérialité  des  veines  donné  par  Testa  à  ce 
phénomène.  11  résulte,  dans  tous  les  cas.  de  l'insuffisance  des  valvules  jugu- 
laires; seulement,  cette  insuffisance  est  seule,  ou  bien  elle  coïncide  avec 
l'insuffisance  de  la  tricuspide.  11  est  facile  de  concevoir  que  dans  la  première 
condition  le  pouls  veineux  est  beaucoup  plus  faible  que  dans  la  seconde  ; 
alors  en  effet  l'ondée  rétrograde  n'est  mise  en  mouvement  que  par  la  con- 
traction de  l'oreillette  droite  plus  ou  moins  hypertrophiée,  tandis  que  dans 
l'insuffisance  tricuspide,  le  reflux  est  produit  par  la  systole  du  ventricule 
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dtdtt.  Le  pouls  veineux  faible  dénote  un  rétrécissement  initial,  le  pouls  vei- 
neux fort  dénote  la  môme  lésion  avec  insuffisance  trieuspide,  ou  cette  der- 
nière seule.  A  simple  vue  le  pouls  veineux  peut  être  confondu  avec  les  di- 
verses variétés  de  stase  à  oscillations;  un  petit  artilice  d'exploration  prévient 
toute  erreur;  avec  un  doigt  on  comprime  la  jugulaire  externe  à  sa  partie 
moyenne  jusqu'à  effacement  du  calibre;  avec  l'index  de  l'autre  main  on 
aplatit  la  veine  de  haut  en  bas  à  partir  du  point  comprimé  jusqu'à  sa  par- 
tie inférieure;  on  a  alors  entre  les  deux  doigts  un  segment  veineux  de  plu- 
sieurs centimètres  qui  est  absolument  vide.  Au  bout  de  quelques  secondes, 
qu'on  retire  le  doigt  inférieur,  le  segment  se  remplit  s'il  y  a  pouls  (reflux) 
veineux,  il  reste  vide  dans  le  cas  contraire,  puisque  les  valvules  sont  suffi* 
sautes. 

Palpation.  —  Cet  examen  fait  apprécier  les  déplacements  du  cœur,  parti- 
culièrement de  la  pointe,  le  rhythme  de  l'organe,  les  qualités  du  choc  qui 
sont  en  rapport  avec  l'existence  ou  l'absence  de  l'hypertrophie,  les  batte- 
ments des  artères,  parfois  le  pouls  veineux  ;  bref  les  renseignements  four- 
nis par  la  palpation  varient  beaucoup  dans  les  différents  cas  selon  l'état  de 
la  compensation  et  celui  du  système  vasculaire  périphérique;  on  ne  peut 
en  rien  dire  de  général.  Parmi  les  signes  qu'elle  fournit,  il  en  est  cepen- 
dant un  qui  est  pathognomonique  des  lésions  valvulaires,  et  qui,  dans  certains 
cas  douteux,  permet  de  trancher  la  question,  c'est  le  frémissement  cataire. 
Ce  frémissement  vibratoire  que  l'on  perçoit  en  appliquant  la  main  à  plat 
sur  la  région  précordiale  est  quelquefois  simplement  systolique;  dans  d'au- 
tres cas,  il  occupe  toute  la  révolution  du  cœur,  mais  alors  il  présente  le  plus 
souvent  son  maximum  d'intensité  à  la  systole.  Ce  phénomène  est  produit 
par  les  vibrations  de  la  colonne  liquide  qui  se  brise  sur  les  aspérités  des 
valvules  el  des  orifices;  quand  il  est  limité  à  la  pointe,  il  est  caractéristique 
de  la  sténose  mitrale. 

Percussion.  —  Elle  ne  fournit  aucun  signe  qui  appartienne  directement 
aux  altérations  d'orifices;  elle  révèle  simplement  l'absence  ou  l'existence 
de  l'hypertrophie,  elle  en  montre  le  siège  et  l'étendue,  et  par  là  elle  de- 
vient un  important  auxiliaire  du  diagnostic  et  du  pronostic. 

Auscultation.  —  Mieux  encore  que  la  palpation,  l'auscultation  permet 
d'apprécier  dans  ses  moindres  détails  le  mode  de  l'action  du  cœur,  et  elle 
fournit  déjà  par  là  un  certain  nombre  de  signes  utiles;  les  irrégularités, 
r effacement  des  silences,  les  faitsses  intermittences,  les  dédoublements  des 
bruits  normaux,  du  second  surtout,  sont  des  phénomènes  qui  tirent  de  leur 
permanence  une  valeur  positive  comme  symptômes  de  lésions  valvulaires  ; 
mais  leurs  signes  les  plus  importants  sont  les  bruits  anormaux  dits  bruits 
de  souffle,  qui  remplacent  sur  certains  points  les  bruits  ou  tous  normaux 
du  cœur.  Le  siège  précis  de  ces  bruits,  le  temps  qu'ils  occupent  dans  la  ré- 
volution cardiaque,  varient  avec  la  lésion;  ce  sont  là  des  détails  (pie  nous 
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retrouverons  clans  un  instant  ;  mais  le  mode  de  production  de  ces  souffles 
est  toujours  le  même,  il  faut  le  concevoir  nettement.  Les  bruits  ou  tons 
normaux  du  cœur  sont  tous  des  bruits  solidiens,  c'est-à-dire  qu'ils  sont  pro- 
duits par  la  vibration  de  parties  solides  (valvules,  parois  ventiïculaires  ou 
artérielles);  les  brnils  pathologiques,  désignés  sous  le  nom  de  souffles  ou 
murmures,  sont  au  contraire  des  bruits  liquUiens  :  ils  sont  engendrés  par  la 
vibration  anormale  du  sang  dans  son  trajet  intra- cardiaque.  Les  bruits  de 
souille  ou  murmures  ne  sont  donc  pas  les  bruits  normaux  altérés  et  trans- 
formés, ce  sont  des  bruits  de  nouvelle  formation  qui  se  substituent  aux  tons 
physiologiques;  la  même  lésion  qui  donne  naissance  au  bruit  de  souille 
détruit  la  cause  génératrice  du  ton  normal,  et  dans  l'orifice  ou  les  orifices 
ainsi  lésés,  le  bruit  physiologique,  le  bruit  solidien  n'existe  plus,  seul  le 
bruit  pathologique,  le  bruit  liquidien,  vient  frapper  l'oreille.  Or,  comme  cha- 
cun des  orifice?  du  cœur  à  l'état  normal  donne  lieu  à  deux  bruits,  il  est 
clair  que  si  la  lésion  est  unique  on  peut  retrouver  sur  l'orifice  sain  le  ton 
physiologique  qui  a  disparu  sur  l'orifice  homologue  lésé  ;  c'est  ce  qui  a  lieu 
en  effet  lorsque  le  souffle  n'est  pas  assez  fort  pour  couvrir  tout  autre  bruit. 
—  Les  souffles  si/mptomatiques  des  lésions  valvulaires  sont  en  général  per- 
manents, ils  sont  rudes,  forts,  souvent  râpeux,  ils  se  propagent  à  une  dis- 
tance qui  varie  selon  leur  intensité,  mais  ils  ont  toujours  leur  maximum  au 
niveau  de  l'un  des  quatre  foyers  d'auscultation  (orifices)  du  cœur;  dans  la 
majorité  des  cas,  ils  répondent  exactement  à  l'un  des  deux  temps  de  la 
révolution  motrice  du  cœur,  c'est-à-dire  qu'ils  sont  systoliques  (souffles 
au  premier  temps)  ou  diastoliques  (souffles  au  second  temps)  ;  dans  quel- 
ques circonstances  pourtant  ils  occupent  la  dernière  moitié  du  grand  silence, 
ils  précèdent  donc  la  systole,  le  souffle  est  dit  alors  présystolique. 

Indépendamment  des  souffles,  l'auscultation  révèle  souvent  deux  autres 
signes,  savoir  :  l'accentuation  du  deuxième  bruit  deVartère  pulmonaire,  et  des 
souffles  simples  ou  doubles  dans  les  artères  périphériques.  Parfois  enfin, 
quand  le  pouls  veineux  est  assez  fort  pour  être  sensible  au  doigt,  le  stétho- 
scope fait  entendre,  sur  le  trajet  de  la  jugulaire  interne,  un  souille  sourd, 
connu  sous  le  nom  de  souffle  des  valvules  jugulaires. 

DIAGNOSTIC. 

Le  diagnostic  des  lésions  valvulaires  est  général  et  spécial  ;  le  diagnostic 
général  a  pour  but  de  reconnaître  l'existence  d'une  lésion  d'orifice,  le  dia- 
gnostic spécial  en  détermine  le  siège,  et  le  sens  (insuffisance,  rétrécisse- 
ment). 

Le  diagnostic  général  repose  sur  les  changements  de  volume  du  cœur, 
sur  les  bruits  de  souffle,  sur  les  désordres  de  la  circulation  périphérique,  et 
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les  troubles  fonctionnels  qu'ils  engendrent.  Lorsque  cet  ensemble  de  signes 
existe,  L'hésitation  n'est  pas  possible;  l'existence  des  souilles  élimine  aussi- 
tôt et  la  dilatation  simple,  et  celle  qui  est  consécutive  aux  maladies  chroni- 
ques de  l'appareil  pulmonaire  ;  alors  en  effet,  il  peut  bien  y  avoir  de  la  stase 
viscérale  ou  périphérique  et  de  l'hydropisie,  mais  il  n'y  a  pas  de  souflle 
intra-cardiaque,  à  moins  que  La  dilatation  n'ait  été  portée  assez  loin  pour 
forcer  L'orifice  et  en  amener  L' inocclusion;  dans  ce  cas,  il  y  a  du  souffle, 
c  est  vrai,  mais  c'est  qu'une  lésion  d'orifice  a  été  constituée.  —  De  même, 
les  souffles  et  les  phénomènes  de  stase  veineuse  éliminent  l'hîpertrophie 
simple;  celle-ci  a  en  commun  avec  les  Lésions  YalmLaàr es  l'augmentation  de 
volume  du  cœur  et  certains  symptômes  subjectifs  tels  que  palpitations, 
sentiment  de  plénitude  thoracique;  mais  tant  qu'elle  est  isolée  elle  ne  pro- 
duit, nous  l'avons  vu,  ni  bruits  de  souffle,  ni  stase  veineuse,  ni  hydropisie. 
Lorsque  la  compensation  est  exagérée,  la  situation  du  malade  est  tout  à  fait 
semblable  à  celle  qui  résulte  de  l'hypertrophie,  et  de  fait,  c'est  cette  der- 
nière qui,  dépassant  le  but,  cause  les  accidents  ;  il  n'y  a  plus  de  stase,  plus 
d'hydropisie,  et  l'auscultation  seule  permet  de  distinguer  entre  ces  deux 
états  ;  que  la  compensation  soit  exagérée  ou  non,  le  souffle  propre  à  la  lésion 
valvulaire  persiste,  il  n'y  en  a  pas,  je  le  répète,  dans  l'hypertrophie  pure. 
Lorsque  I'ataxie  motrice  du  cœur  est  très-accusée,  que  les  battements  sont 
à  La  fois  inégaux,  irréguliers  et  précipités,  les  souffles  bien  que  réels  peuvent 
être  peu  accentués  ou  même  inappréciables,;  en  pareille  situation,  il  ne  faut 
jamais  prononcer  d'après  un  premier  examen,  il  faut  laisser  le  malade  au 
repos,  le  soumettre  à  l'action  de  la  digitale,  et  dès  que  l'action  du  cœur  se 
régularise  on  ausculte  de  nouveau;  s'il  y  a  du  souffle  on  l'entend  avec  faci- 
lité, et  si  l'on  n'en  perçoil  pas  ,on  peut  en  affirmer  l'absence,  conclusion  que 
ne  permet  jamais  l'examen  du  cœur  en  ataxie. 

Si  les  murmures  in  Ira-cardiaques  n'existaient  que  dans  le  cas  de  lésions 
valvulah-es,  Le  diagnostic  général  n'aurait  pas  d'autres  obligations  que  les 
précédentes;  mais  des  souffles  persistants  peuvent  être  produits  sous  l'in- 
fluence des  anémies ,  et  ces  conditions  pathologiques  offrent  certaines 
analogies  avec  les  lésions  d'orifice  foies  compensées,  qui  ne  déterminent 
aucun  trouble  circulatoire  à  La  périphérie;  le  diagnostic  différentiel  est 
d'une  haute  importance  pratique,  mais  il  n'est  nécessaire  que  pour  les  cas 
où  le  souffle  est  systolique,  tous  les  souffles  (Mastoliques  et  présystoliques 
appartenant  aux  lésions  (("orifices.  Or  entre  une  anémie  et  une  lésion  val- 
vulaire à  souille  systolique,  les  signes  distinctifs  sont  les  suivants  :  il  n'y  a 
pas  d'hypertrophie  ventriculaire  dans  L'anémie,  elle  existe  à  gauche  ou  à 
droite  dans  l'autre  cas;  si  le  souffle  suspect  siège  à  La  pointe  ou  à  l'appen- 
dice xiphoïde,  on  ne  le  retrouve  pas  au  cou  dans  la  lésion  d'orifice,  on  l'y 
entend  aussi  dans  l'anémie;  les  lésions  valvulaires  à  souffle  systolique 
rendent  le  pouls  petit,  irrégulier,  il  est  faible  mais  ample  et  plein  dans 
jaccoud.  L  41 
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l'anémie  ;  enfin  le  souffle  anémique  n'est  jamais  accompagné  de  l'accen- 
tuation du  deuxième  ton  pulmonaire,  ce  phénomène  est  presque  constant 
dans  les  lésions  à  souffle  systolique. 

Le  diagnostic  spécial  est  basé  sur  la  précocité  et  la  prédominance  de  cer- 
tains troubles  périphériques;  ainsi  les  accidents  pulmonaires,  rénaux  et 
hépatiques  sont  plus  prompts  et  plus  accusés  dans  les  lésions  mitrales  que 
dans  les  aortiques,  ce  qui  tient,  comme  nous  l'avons  vu,  au  siège  différent 
de  la  compensation,  et  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  ces  accidents  à  dis- 
tance sont  plus  précoces  dans  les  rétrécissements  que  dans  les  insuffisances, 
parce  que  le  va-et-vient  d'une  petite  ondée  à  travers  l'hiatus  béant  de  l'ori- 
fice mal  clos,  est  un  obstacle  beaucoup  moins  puissant  que  la  sténose  pour  la 
déplétion  des  cavités  et  des  vaisseaux  en  amont.  Enfin  les  désordres  dans 
le  système  veineux  général  sont  bien  plus  rapides  dans  les  lésions  droites 
que  dans  les  gauches,  parce  que  celles-là  agissent  directement  sur  les  veines 
caves,  tandis  que  celles-ci  ne  les  atteignent  que  par  l'intermédiaire  de  la 
circulation  pulmonaire. 

Les  notions  précédentes  ne  sont  guère  plus  que  des  renseignements 
utiles;  les  véritables  signes  différentiels  sont  fournis  par  le  siège  de  L'hyper- 
trophie, par  les  caractères  du  pouls,  par  les  phénomènes  que  présentent 
les  artères  et  les  veines  périphériques,  parle  siège  et  le  temps  des  souffles. 
Pour  utiliser  ce  dernier  ordre  de  signes,  il  est  indispensable  de  connaître 
les  points  précis  où  l'on  doit  chercher  les  bruits  afférents  à  chaque  orifice, 
et  si  l'on  veut  substituer  à  la  notion  empirique,  l'interprétation  rationnelle 
des  souffles,  il  n'est  pas  moins  essentiel  de  connaître  le  nombre  et  la  genèse 
des  tons  normaux. 

Les  points  d'élection  que  j'ai  appelés  les  foyers  d'auscultation  nu  CŒOB 
sont  au  nombre  de  quatre  comme  les  orifices  :  deux  occupent  la  région  de 
la  pointe,  les  deux  autres  sont  dans  la  région  de  la  base.  Des  deux  points 
fixes  inférieurs,  l'un  répond  exactement  au  lieu  même  du  choc  de  la  pointe, 
par  conséquent  (à  l'état  normal)  au  cinquième  espace  intercostal  gauche  ou 
à  la  face  postérieure  de  la  sixième  côte,  sur  le  trajet  de  la  verticale  mame- 
lonnaire,  ou  un  peu  en  dedans  de  cette  ligne  ;  c'est  le  foyer  des  bruits  de 
V orifice  mitral.  L'autre  point  inférieur  est  situé  sur  le  quart  inférieur  du 
sternum,  ou  plus  précisément  vers  l'extrémité  inférieure  de  cet  os,  à  la  base 
de  l'appendice  xiphoïde;  c'est  le  foyer  des  bruits  de  l'orifice  tricuspide.  Les 
deux  lieux  d'élection  de  la  base  sont  répartis  de  chaque  côté  de  la  ligne 
médiane,  l'un  est  gauche,  l'autre  est  droit;  celui  de  gauche  s'étend  de  la 
troisième  articulation  synchondro-sternale,  en  remontant  jusqu'au  milieu 
de  la  hauteur  du  deuxième  espace  intercostal  gauche,  tout  à  côté  du  bord 
latéral  du  sternum  ;  c'est  le  foyer  des  bruits  de  l'orifice  •pulmonaire.  Le  point 
de  droite  occupe  le  deuxième  espace  intercostal  droit,  immédiatement  en 
dehors  du  bord  droit  du  sternum,  c'est  le  foyer  des  bruits  de  l'orifice  aortique. 
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En  auscultant  sur  l'un  des  quatre  foyers,  on  perçoit  principalement  les 
deux  bruits  produits  à  l'orifice  correspondant,  niais  ces  bruits  sont  un  peu 
renforcés  par  la  propagation  des  tons  issus  des  segments  homologues  de 
l'organe. 

Dans  chacun  des  foyers  d'auscultation  les  tons  normaux  sont  au  nombre 
de  deux,  et  puisqu'il  y  a  quatre  foyers,  le  nombre  total  des  tons  est  de  huit  ; 
cette  conclusion  qu'impose  l'observation  est  démontrée  en  outre  parle  mode 
de  production  de  ces  bruits  ;  ils  résultent  dans  leurs  éléments  fondamentaux, 
du  jeu  des  valvules  et  de  l'irruption  du  sang  dans  les  cavités  ventriculaires 
et  dans  les  artères  cfférentes.  Or  il  y  a  quatre  groupes  de  valvules,  deux 
ventricules  et  deux  artères,  il  y  a  donc  nécessairement  huit  bruits;  ces  tons 
sont  isochrones,  quatre  à  quatre;  les  quatre  premiers  constituent  par  leur 
fusion  ce  qu'on  appelle  en  bloc  le  premier  bruit  du  cœur,  les  quatre  seconds 
forment  de  la  même  manière  ce  qu'on  appelle  le  second  bruit.  Lorsqu'on 
ausculte  au  hasard  la  région  précordiale,  sans  élection  de  lieu,  ce  sont  ces 
bruits  fusionnés  que  l'on  entend  ;  mais  pour  en  opérer  la  dissociation  il 
suffit  de  remplacer  cette  auscultation  banale  et  sans  méthode  par  l'auscul- 
tation des  quatre  foyers;  on  retrouve  alors  dans  chacun  d'eux  les  deux 
bruits  propres  do  L'orifice  correspondant.  A  l'état  pathologique,  c'est  dans 
ces  foyers  qu'il  faut  successivement  ausculter,  et  le  siège  des  bruits  anor- 
maux, ainsi  précisé,  indique  le  siège  de  la  lésion;  dans  un  cas  pourtant 
l'exploration  des  foyers  de  la  base  présente  une  cause  d'erreur  dont  il 
faut  être  prévenu;  en  raison  de  la  proximité  de  ces  foyers,  les  bruits 
anormaux  produits  à  l'orifice  aortique  peuvent,  lorsqu'ils  sont  très- forts, 
masquer  complètement  les  tons  normaux  de  l'artère  pulmonaire  saine.  On 
ne  peut  plus  retrouver  ces  derniers,  on  n'entend  dans  toute  la  région  de 
la  base  que  le  souffle  aortique,  et  si  l'on  n'était  mis  en  garde,  on  pourrait 
croire  à  tort  à  une  lésion  des  deux  artères.  En  tenant  compte  de  la  rareté 
des  lésions  de  l'orifice  pulmonaire  chez  l'adulte  non  tuberculeux,  et  de  l'ab- 
sence d'hypertrophie  dans  le  ventricule  droit,  on  évitera  l'erreur. 

Le  sens  de  la  lésion  (rétrécissement  ou  insuffisance)  est  révélé  par  le 
temps  qu'occupe  le  souffle  dans  la  révolution  du  cœur;  pour  saisir  le  rap- 
port logique  qui  relie  ces  deux  termes,  il  faut  être  parfaitement  éclairé  sur 
les  conditions  génératrices  fondamentales  et  accessoires  des  bruits  normaux; 
elles  sont  exposées  dans  le  tableau  suivant  que  j'emprunte  à  ma  Clinique 
médicale  (1),  et  qui  résume  la  genèse  des  bruits  du  cœur,  dissociés  dans  les 
quatre  foyers  d'auscultation. 

(1)  J'ai  exposé  complètement  dans  cet  ouvrage  la  question  de  la  dissociation  des 
bruits  cardiaques,  et  j'en  ai  démontré  l'importance  pour  l'interprétation  de  faits  patho- 
logiques. 
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L  utilité  de  a'  tableau  en  pathologie  est  facile  à  saisir  ;  sachant  quel  est  le 
mouvement  yalvulaire  ou  artériel  que  La  lésion  empêche,  on  peut  détermi- 
aer  aussitôt  le  temps  du  souffle  produit;  en  effet,  la  lésion,  abolissant  un 
mouvement,  fait  disparaître  le  bruit  normal  qui  correspond  à  ce  mouvement, 
et  le  bruit  éteint  est  remplacé  parle  souffle.  La  valvule  initiale,  par  exemple, 
étant  devenue  Insuffisante,  oe  peut  plus  fermer  son  orifice  ;  elle  ne  peut 
plus  se  tendre  et  claquer  bruyamment  au  moment  de  la  systole  ;  donc  le 
premier  ton  ventriculaire  gauche  doit- disparaître.  Et  comme  l'hiatus  formé 
par  l'inocclusion  de  la  valvule  permet  le  reflux  du  sang  dans  l'oreillette 
lorsque  les  ventricules  accomplissent  leur  mouvement  de  contraction  con- 
centrique, le  sang  rétrograde  entre  en  collision  avec  l'ondée  qui  tend  à 
descendre  de  l'oreillette,  des  vibrations  prennent  naissance  dans  la  colonne 
liquide,  un  bruit  de  souffle  a  lieu,  qui  prend  biplace  du  ton  ventriculaire 
comme  temps  et  comme  siège. 

Cela  dit,  voici  les  signes  propres  des  diverses  lésions  valvulaircs. 

Insuffisance  aortique  (1).  —  Souffle  diastolique  (au  second  temps) 
doux  et  prolongé  dans  le  foyer  des  bruits  aortiques  ;  ce  souffle  peut  être 
assez  fort  pour  couvrir  les  claquements  de  l'artère  pulmonaire,  et  pour  se 
propager  jusqu'à  la  région  de  la  pointe;  on  peut  alors  en  suivre  la  diminu- 
tion graduelle  depuis  le  foyer  de  la  base  jusqu'à  la  pointe,  circonstance  qui 
ne  permet  pas  de  considérer  le  souffle  propagé  comme  un  souffle  né  sur 
place  à  l'orifice  mitral.  Le  souffle  diastolique  est  entendu  également  dans 
les  vaisseaux  du  cou  quand  l'insuffisance  est  pure,  et  comme  les  carotides,  en 
raison  de  l'ondée  trop  volumineuse  qu'elles  reçoivent  à  chaque  systole,  pré- 
sentent un  souffle  isochrone  à  la  contraction  du  cœur,  on  perçoit  dans  ce  cas 
deux  souffles  distincts  dans  ces  vaisseaux  :  l'un,  systolique  par  l'apport  au 

coeur,  diastolique  par  rapport  à  l'artère  ;  l'autre,  diastolique  par  rapport  au 
cœur,  systolique  par  rapport  à  l'artère.  On  sait  en  effet  que  la  diastole  ou 

(1)  Traités  et  mémoires  généraux  sur  les  maladies  du  coeur.  —  IIope,  Diseases  of 
the  valves  of  the  Heart  in  Cyclopœdïa  of  practical  medicine.  Lundon,  1831.  —  Cor- 
rigax,  1832.  —  Guyot,  De  l'insuffisance  des  valvules  aortiques,  thèse  de  Paris,  1834. 
—  Charcelay,  Sur  l'insuffisance  des  valvules  sigmoïdes  aortiques,  thèse  de  Paris, 
1836, —  Henderson,  On  permanent  Patency  of  the  Aortic  valves  (Edinb.  med.  Journal, 
1837).  —  Aran,  Sur  les  signes  et  le  diagnostic  de  l'insuffisance  des  valvules  aor- 
tiques (Arch.  gén.  de  méd.,  1842).  —  Da  Costa  Alvarenga,  Sur  l'insuffisance  des 
valvules  aortiques,  etc.  (traduction  de  Garnier).  Paris,  1856.  —  Mauriac,  De  la  mort 
subite  dans  l'insuffisance  des  v&h  nies  sigmoïdes  de  l'aorte,  thèse  de  Paris,  1860.  — 
Diroziez,  Du  double  souffle  intermittent  crural  {Arch.  gén.  de  méd.,  1861.  —  Gaz. 
hebd.  et  Gaz.  hôp.,  1865).  — Skoda,  Ueber  Insufficienz  der  Herzklappen(Allg .  Wiener 
med.  Zeit.,  1863).  —  Da  Costa  Alvarenga,  Union  méd.,  1863.  —  Marev,  Note  sur 
un  nouveau  signe  d^  l'insuffisance  aortique  (Gaz.  méd.  Parts,  1868),  -  Jaccoi  i>, 
loc.  cit. 
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l'expansion  artérielle  coïncide  avec  la  systole  cardiaque,  tandis  que  la  systole 
ou  le  retrait  des  artères  coïncide  avec  la  diastole  du  cœur.  Le  double  souffle 
peut  être  retrouvé  dans  d'autres  artères,  notamment  dans  la  crurale;  si  l'on 
exerce  avec  le  stéthoscope  une  pression  assez  forte,  on  perçoit  au  moment 
de  l'expansion  artérielle  (au  premier  temps  du  cœur)  un  souffle  du  à  la 
compression  du  vaisseau,  et  ce  souffle  est  suivi  d'un  autre  murmure  plus 
clair  et  extrêmement  bref,  du  au  reflux  du  sang.  En  même  temps  qu'on 
entend  au  cœur  le  souille  diastolique,  on  perçoit  quelquefois  dans  le  même 
lieu  etau  même  moment  un  second  claquement,  semblable  à  la  force  près, 
au  second  ton  normal;  ce  fait  résulte  ou  bien  de  ce  qu'une  ou  deux  des 
valvules  sigmoïdes  fonctionnent  encore,  ou  bien  de  la  propagation  du  second 
bruit  pulmonaire;  si  ce  second  claquemenl  est  entendu  dans  les  carotides, 
c'est  la  première  éventualité  qui  est  vraie  ;  dans  le  cas  contraire,  c'est  la  se- 
conde qui  est  réelle. —  11  existe  une  hypertrophie  considérable  du  ventri- 
cule gauche,  que  révèlent  à  la  fois  l'inspection,  la  palpation  et  la  percussion  ; 
dans  bien  des  cas,  cette  hypertrophie  peut  être  immédiatement  distinguée  de 
l'hypertrophie  simple,  parce  qu'elle  coïncide  avec  un  frémissement  cataire 
à  maximum  diastolique.  —  Le  pouls  présente  des  caractères  pathognomo- 
niques  qui  résultent  de  l'action  combinée  de  deux  intluences,  savoir  :  l'hy- 
pertrophie ventriculaire  et  l'inocclusion  de  l'aorte  à  son  origine.  Le  cœur 
est  hypertrophié,  l'ondée  qu'il  lance  est  trop  volumineuse  puisqu'elle  est 
composée  de  l'ondée  normale,  augmentée  de  la  quantité  de  sang  qui  a 
reflué  dans  le  ventricule  par  l'hiatus  de  l'insuffisance,  à  la  diastole  précé- 
dente; aussi  le  pouls  est  plein,  ample,  parfois  même  vibrant;  en  raison  de 
l'impulsion  énergique,  il  frappe  les  doigts  avec  la  brusquerie  d'un  ressort 
qui  se  détache,  il  est  bondissant;  puis  à  peine  le  choc  a-t-il  eu  lieu  que 
la  tension  artérielle  s'abaisse  au  minimum  par  suite  <lu  reflux  qui  se  fait  à 
l'orifice  aortique;  l'artère  s'affaisse,  le  pouls  fuit,  il  est  rétrocédant.  Comme 
le  reflux  du  sang  dans  le  ventricule  est  accru  quand  on  élève  les  membres 
supérieurs  dans  la  position  verticale,  il  arrive  parfois  que  dans  cette  si- 
tuation le  bondissement  du  pouls  restant  le  même,  la  rétrocession  est 
beaucoup  plus  accusée;  mais  ce  phénomène  est  loin  d'être  constant.  Au 
sphygmographe,  ce  pouls,  dit  pouls  de  Corrigan,  est  distingué  par  quatre 
particularités  qui  sont  :  la  régularité  parfaite,  —  l'ampleur  de.  la  pul- 
sation, —  la  verticalité  de  la  ligne  ascensionnelle,  —  le  petit  crochet  qui 
la  termine. 

Les  artères  présentent  des  pulsations  visibles  plus  ou  moins  énergiques, 
elles  sont  souvent  allongées  et  flexueuses.  —  Les  phénomènes  de  stase  vei- 
neuse sont  tardifs  et  moins  prononcés  que  dans  les  autres  lésions,  en  re- 
vanche les  accidents  de  la  compensation  exagérée  sont  très-fréquents.  — 
Quand  l'insuffisance  est  pure,  la  rupture  de  la  compensation  résulte  le  plus 
souvent  de  la  dégénérescence  du  tissu  cardiaque,  elle  produit  entre  autres 
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phénomènes  les  symptômes  de  l'anémie  cérébrale,  souvent  aussi  des  lipo- 
thymies et  des  syncopes.  De  toutes  les  altérations  d'orifice,  l'insuffisance 


Tracé  n°  ià.  —  Insuffisance  aortique  pure. 


Tracé  x°  15, 

-    Insuffisance  aortique  pure. 
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TftàC  : 

x"  16.  —  lusut'IL-auee  aorlique  et  atliéruinc  artériel. 

Tb Kùi  N°  1 7.  — 

-  Insuffisance  aortique  et  mitrale. 

aortique  est  celle  qui  expose  le  plus  à  la  mort  subite  par  arrêt  du  cœur.  — 
L'inocclusion  de  l'aorte  amène  souvent,  par  suite  de  la  dilatation  du  ven- 
tricule gauche,  une  insuffisance  mitrale  secondaire,  qui  peut  modifier  heu- 
reusement la  circulation,  en  ouvrant  une  voie  d'échappement  à  l'ondée  qui 
surcharge  le  ventricule.  Cet  effet  favorable  est  toujours  temporaire. 

Rétrécissement  aortique  (1).  —  Souffle  systoliqm  (au  premier  temps), 
de  force  et  de  durée  variables,  avec  maximum  dans  le  foyer  des  bruits  aor- 
tiques  ;  ce  souffle  ne  se  propage  pas  vers  la  pointe,  mais  il  est  entendu  dans 

(1)  Zenker,  Hypertrophia  partis  arteriosœ  cordis  cum  valvulis  ejusdem  induratis, 
Lipsire,  1831.  —  Power,  Observations  on  Disease  of  the  Aortic  valves  (Dublin  quart. 
Journ.  of  Med.  Se,  1861).  —  Jennings,  eodem  loco,  1866.  —  Fraentzel,  Zwei  Ftil/e 

von  Stenosis  Orificii  aortee  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1867). 
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les  carotides;  le  deuxième  ton  aortique  est  faible,  parce  que  l'ondée  qui  rabat 
les  siginoïdesest  diminuée  de  volume.  Quand  la  sténose  est  considérable,  il 
v  a  un  frémissement  cataire  intense  dans  la  région  de  la  base.  —  Le  ventri- 
cule gauche  est  hypertrophié,  moins  pourtant  que  dans  l'insuffisance.  — 
Le  pouls  a  certains  caractères  qui  sont  variables  ;  il  est  mou  et  dépressiblc 
si  l'hypertrophie  est  peu  marquée,  il  es!  dur  et  résistant  dans  le  cas  con- 
traire; mais  il  a  deux  caractères  constants,  la  régularité  et  La  petitesse;  le 
contraste  entre  un  pouls  petit  et  un  ventricule  gauche  hypertrophié  est  un 
bon  signe  de  la  sténose  aortique. 


Tracé  n°  18.  —  Rétrécissement  aortique 


Insuffisance  et  rétrécissement  aortiques  (1).  —  Souffle  double  systo- 
lique  et  diastolique  au  foyer  des  bruits  aortiques  ;  le  second  est  en  général 
plus  long  et  moins  rude  que  le  premier;  ils  sont  souvent  reliés  l'un  à  l'au- 
tre aux  dépens  du  petit  silence,  de  manière  à  produire  un  bruit  de  va-et- 
vient.  L'auscultation  des  carotides  ne  fait  entendre  en  général  qu'un  seul 
souffle,  celui  du  premier  temps  qui  gagne  par  propagation  les  vaisseaux  du 
cou  ;  le  second  souffle  carotidien  perçu  dans  l'insuffisance  pure  disparaît, 
parce  que  la  sténose  diminue  l'ondée  sanguine  et  le  souffle  diastolique,  qui 
n'est  plus  assez  fort  pour  arriver  aux  carotides.  11  n'y  a  plus  de  double  souf- 
fle dans  la  crurale.  —  Il  y  a  une  hypertrophie  considérable  du  ventricule 
gauche,  mais  le  pouls  n'a  plus  le  bon  disse  ment  et  la  rétrocession  caractéris- 
tiques de  l'insuffisance,  et  les  battements  anormaux  des  artères  font  défaut. 
—  Les  phénomènes  de  stase  pulmonaire,  de  cyanose  et  d'hydropisie  sont 
beaucoup  plus  précoces  que  dans  l'insuffisance  isolée. 


Tracé  n°  19.  —  Insuffisance  et  rétrécissement  aortiques. 


(1)  Zbnke(i,  /oc.  cit.  —  Eckiîr,  Ueber  anewysmatische  Ausdehnung  dur  Herzklappen 
llcide/berg.  med.  Annale»,  1842).  —  Willigk,  Sectionsergebnisse  d/>r  Prager  pat  h. 
anal.  Anstalt  (Prager  Viertelj.,  1853-1856).  —  Jennings,  Dublin  quart.  Journ.  of 
wed.  Se,  1866.  —  Stukes,  Disease  ofthe  Aortic  valves  (eod.  loeo,  1867),  —  Mastko- 
RU.Lt,  Rivista  clinica  di  Bo/ogna,  1867. 
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Insuffisance  mitrale  (1).  —  Souffle  systolique  à  la  pointe,  remontant 
plus  ou  moins  haut  suivant  que  le  poumon  s'avance  plus  ou  moins  sur  le 
ventricule  gauchej  ce  murmure  a  une  durée  variable;  il  peut  ne  couvrir 
qu'une  partie  du  premier  ton  ventrieulaire  si  la  valvule  fonctionne  encore 
partiellement,  il  peut  dans  le  cas  contraire  occuper  tout  le  premier  temps 
et  le  petit  silence  ;  sous  le  sternum,  au  loyer  d'auscultation  de  droite,  on  re- 
trouve le  premier  claquement  normal  du  ventricule  droit.  —  Le  second  bruit 
de  l'artère  pulmonaire  est  renforcé  ;  ce  signe  n'est  souvent  appréciable  que 
par  l'auscultation  dans  le  foyer  des  bruits  pulmonaires  ;  parfois  cependant 
on  peut  le  pressentir  par  lapalpation,  et  même  par  la  vue,  qui  montrent  au 
niveau  de  la  troisième  articulation  synehondro-sternale  gauche  une  sorte  de 
soulèvement  brusque,  coïncidant  avec  le  début  de  la  diastole,  et  alternant 
par  conséquent  avec  le  souille  systolique  de  la  pointe.  —  L' hypertrophie 
-///  ventricule  tirait  est  constante,  niais  variable  dans  son  degré  ;  quand  elle 
est  très-marquée,  la  limite  droite  de  la  matité  précordiale  dépasse  le  bord 
du  sternum,  et  la  région  épigastrique  présente  des  battements  énergiques  ; 
souvent  aussi,  on  peut  apercevoir  les  pulsations  de  l'oreillette  droite  dilatée. 
Pour  peu  que  le  souffle  cardiaque  soit  rude,  la  palpation  montre  à  la  pointe 
un  frémissement  cataire  à  maximum  systolique.  —  Si  la  compensation  est 
parfaite,  le  pouls  peut  ne  présenter  d'autre  modification  que  la  petitesse, 
niais  dans  le  cas  contraire  il  est  à  la  fois  petit,  irrégulier,  inégal,  parfois 
même  intermittent,  et  les  plus  petites  pulsations  sont  dicrotes;  ce  pouls  est 

(1)  Barclay,  Contributions  to  the  statistics  of  valvular  Disease  of  thc  Heart  (Meri.- 
ehir.  Transact.,  1848).  —  Rapp,  Zur  Diagnostik  der  Klappeno ffectionen  des  Herzens 
{'/.dits.  /'.  rat.  Me//.,  1849).  —  Kli.vger,  Ueber  die  physik.  Untersuchung  der  Krank- 
heiten  der  Herzklappen.  Wùrzburçr,  1851.  —  Willigk,  loc.  cit.  — Fôrster,  loc.  cit. 
—  Jaccoud,  Sur  un  cas  de  symphyse  cardiaque  avec  dilatation  des  orifices  gauches,  et 
insuffisance  consécutive  de  leurs  valvules  (Gaz.  hebrium.,  1861).  —  Bristowe,  Mitral- 
insufficiènz  ohne  Klappenerkrankung  (Brit.  and  for.  med.  Review,  1861).  —  Skoda, 
Vorûbergehende  Klnppeninsuffirienz  (Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1863).  —  Touatre, 
Anatomie,  physiologie  et  pathologie  des  orifices  auriculo-ventriculaires,  thèse  de  Paris, 
1865.  —  Law,  Disease  of  mitral  mire  (Dublin  quart.  Journal,  1866).  —  Nigaud, 
Etude  sur  le  diagnostic  des  insuffisances  valvulaires,  etc.,  thèse  de  Strasbourg,  1867. 
  Hayden,  The  pathology  and  diognosis  of  non-organic  mitral  régurgitant  mur- 
murs  (British  med.  Joum.,  1867).  —  Andrews,  On  Disease  of  the  mitral  valve  (St. 
Bartholomcw's  Hosp.  Reports,  1867).  —  Flint,  Mitral  direct  and  régurgitant  murmur 
(Neiv  Yorkmed.  Record,  1867-1868).  —  Mastrorilli,  loc.  cit.  —  Naunyn,  Ueber  rien 
Grunri  wesshalb  hin  und  wieder  das  systolische  Gerausch  bei  der  Mitralinsufficienz 
am  lautesten  in  der  Gegend  der  Pulmonalklappen  zu  vernehmen  ist  (Berlin,  klin. 
Wochens.  1868).  —  Gerhardt,  Zur  Bchandlung  linksseUiycr  Khippenkrankheiten  ries 
Herzens  (Deut.  klin.  Archir,  1868). 
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caractéristique  de  l'insuffisance  mitrale;  son  irrégularité  reconnaît  pour 
causele  volume  variable  de  L'ondée  à  ehaque  systole. 


TbACÉ  n°  20.  —  Insuffisance  initiale  non  compensée. 


Trace  a°  21.  —  Insuffisance  mitrale  non  compensée* 


TiiAcii  \°  22.  —  Insuffisance  mitrale  compensée. 


Les  phénomènes  de]  stase  veineuse  sont  très-précoces,  dès  que  la  com- 
pensation faiblit  ils  apparaissent;  les  accidents  pulmonaires  surgissent  les 
premiers,  viennent  ensuite  les  symptômes  hépato-spléniques  et  rénaux, 
puis  l'œdème  plus  ou  moins  étendu.  Les  veines  cervicales  présentent,  soil 
la  stase  simple,  soit  la  stase  oscillante,  soit  le  pouls  veineux  faible. 

Rétrécissement  mitral  (1).  —  Les  résultats  de  l' auscultation  sont  va- 


(1)  Briquet,  Mémoire  sur  la  diagnose  du  rétrécissement  auriculo-ventricuhi i re 
gauche  (Arch.  gén.  de  méd.,  1834).  —  Fauvel  (A.),  Mém.  sur  les  signes  stêthosco- 
piques  du  rétrécissement  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  du  cœur  (eod.  loco, 
1843).  —  Notta,  Le  rétrécissement  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  du  cœur 
(Gaz.  hôp.,  1851).  —  Nega,  Bcitrdge  zur  Kenntniss  der  Atrioventrikularklappen  des 
Herzens.  Breslau,  1852.  —  Hérard,  Des  signes  stéthoscopiques  du  rétrécissement  de 
l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  du  cœur  (Arch.  gén.  de  méd.,  1853-1854).  — 
Willigk,  loc.  cit.  —  Albini,  Ueber  die  Noduli  an  den  Atrioventrikularklappen  des 
Me nschen  (Wiener  med.  Wochens.,  1856).  —  Fôrster,  loc.  cit.  —  Luschka,  Jakscii, 
loc.  cit.  —  Boisseau,  De  la  valeur  du  bruit  de  souffle  comme  signe  de  lésion  valvu- 
I n ire,  thèse  de  Strasbourg,  1860.  —  Duroziez,  Du  rhythme  pathognomouique  du 
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viables  et  partant  complexes,  mais  si  l'on  se  reporte  à  notre  tableau  géné- 
ral, la  conception  de  ces  variétés  est  sans  difficulté.  L'orifice  mitral  étant 
rétréci,  le  sang  de  l'oreillette  ne  se  précipite  plus  assez  librement,  assez 
puissamment  dans  le  ventricule  pour  j  produire  un  ton  au  début  de  La 
diastole;  en  revanche  le  sang  vibre  en  passant  sur  le  pourtour  du  détroit 
anormal  qu'il  traverse,  un  souffle  a  lieu  qui  est  nécessairement  à  la  pointe, 
au  foyer  des  bruits  du  ventricule  gaucbe,  et  généralement  au  second  temps, 
Mais  il  se  peut  que  le  souffle  ne  coïncide  pas  avec  le  second  temps,  et  qu'il 
occupe  le  troisième  temps  de  la  révolution  du  cœur;  pour  comprendre  la 
raison  de  ce  fait,  il  faut  connaître  exactement  les  relations  des  mouvements 
et  des  bruits  cardiaques  ;  je  reproduis  ici  le  schéma  dans  lequel  j'ai  exposé 
les  rapports  précis  de  la  révolution  motrice  et  de  la  révolution  auditive  de 
l'organe. 

La  ligne  supérieure  exprime  les  mouvements  de  l'oreillette;  la  partie 
courbée  représente  le  relâchement,  la  partie  rectiligne  figure  la  contraction. 
La  ligne  moyenne  retrace  de  la  même  manière  les  mouvements  des  ven- 
tricules. Enfin  la  ligne  inférieure  est  une  unité  divisée  en  six  parties,  elle 
indique  une  révolution  complète  du  cœur. 

rétrécissement  mitral  [Arch.  gén.  de  méd.,  1862). —  W.  Régime,  On  the  diagnostic 
Value  «fini  (irci'iduaU'd  cardiac  second  sound(Edinb.  med.  Journal,  1 863). —  Gairdner, 
Clinical  Remarks  on  a  case  of  contracted  mitral  Orifice  icith  auricular-systolic  mur- 
mur  {Med.  Times-  and  (ia:.,  1865).  —  Jaccoud,  Clinique  médicale.  Paris,  1867.  — 
L.  Concato,  Sulle  partizione  di  tuoni  car/liaci  (Rivista  clinica  di  Bologno,  1867).  — 
Jextyings,  Dublin  quart.  Journal,  1867. —  Leyden,  Un.g/eichzeitige  Contraction  beider 
Ventrikel  (Virchêw's  Archiv,  1868).  —  Leared,  On  the  sounds  of  the  Heurt  in  their 
relation  to  Patho/ogg  (The  Luncet,  1868).  —  Tait,  Three  cuses  of  mitral  diseuse,  in 
which  there  were  no  murmurs  on  account  of  the  intensity  of  the  vulvular  lésion 
(Med.  Press,  1868).  —  Simpson,  Remarks  on  the  diagnosis  of  mitral  obstruction  (lirit. 
med.  Journal,  1868).  —  Peacock,  On  the  diagnosis  of  obstructive  Diseuse  of  the 
left  auriculo-ventriculnr  aperture  (brit.  and  for.  med.-chir.  Review,  1868). 
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On  voit  qu'au  début  de  la  diastole,  c'est-à-dire  dans  la  seconde  moitié  du 
second  temps,  l'oreillette  ne  se  contracte  pas;  le  sang  tombe  dans  le  ventri- 
cule par  son  propre  poids,  et  il  se  peut  bien  qu'à  cet  instant-là,  la  force  et  la 
rapidité  de  la  chute  ne  soient  pas  assez  grandes  pour  produire  des  vibrations 
sonores  dans  la  colonne  liquide,  et  par  suite  un  bruit  de  souffle.  Mais  au 
troisième  temps  de  la  révolution  du  cœur,  un  nouvel  agent  intervient,  c'est 
la  contraction  de  l'oreillette;  à  la  chute  quasi-passive  du  sang  s'ajoute  une 
propulsion  active,  la  pression  du  liquide  sur  l'orifice  rétréci  augmente  ;  les 
vibrations,  inappréciables  dans  la  première  période  de  la  chute,  deviennent 
perceptibles,  le  souffle  a  lieu,  mais  après  le  second  temps;  il  s'étend  d'un 
moment  quelconque  du  troisième  temps  ou  grand  silence  jusqu'au  début  de 
la  systole  suivante;  c'est  le  souffle  présystoliquc,  mieux  nommé  souffle  au 
troisième  temps,  dont  la  théorie  si  disculée  perd  toute  difficulté  avec  notre 
interprétation  des  mouvements  et  des  bruits  du  cœur.  D'un  autre  côté,  la 
pression  du  liquide  sur  le  détroit  mitral  peut  n'être  jamais  assez  forte  pour 
produire  des  vibrations  appréciables;  dans  ce  cas,  d'ailleurs  rare,  le  rétré- 
cissement est  muet,  il  ne  détermine  pas  de  bruit  de  souffle.  Ainsi, 
souffle  au  second  temps,  souffle  au  troisième  (présystoliquc),  absence  totale 
de  souffle,  voilà  trois  effets  possibles  de  la  sténose  mit  raie,  11  y  en  a  un  qua- 
trième, c'est  un  dédoublement  du  second  ton  ventriculaire ;  il  est  entendu 
au  niveau  du  ventricule  gauche,  et  on  ne  le  retrouve  pas  au  niveau  de 
l'aorte  ;  il  y  a  alors  à  la  pointe  trois  tons,  dont  la  succession  imite  plus  ou 
moins  bien  le  rhythme  du  galop  du  cheval,  ou  du  rappel  du  tambour;  j'ai 


LÉSIONS  VALVULAIRES.  653 

donné  de  ce  dédoublement  du  second  ion  ventriculaire  l'explication  sui- 
vante.  Ceton  est  composé  de  deux  éléments  {vog.  le  tableau  page  646)  :  un 
élément  propagé,  c'est  le  claquement  des  sigmoïdes  aortiques,  et  un  élé- 
ment né  sur  place,  c'est  le  choc  du  sang  sur  la  paroi  du  ventricule  an  début 
de  la  diastole.  En  l'état  physiologique,  ces  deux  éléments  sont  parfaitement 
fusionnés  en  un  seul  bruit;  mais  si  l'orifice  est  rétréci,  le  second  élément 
peut  retarder  sur  le  premier  qui  n'est  pas  influencé  par  la  lésion,  et  l'on 
trouve  alors  à  la  pointe  un  double  second  bruit.  Ce  dédoublement  diastoli- 
que  ventriculaire  qui  est  un  bon  signe  du  rétrécissement  mitral,  n'est  pos- 
sible qu'en  l'absence  de  souffle;  une  autre  variété,  que  j'appelle  dédouble- 
ment diastolique  artériel  peut  coexister  avec  l'un  quelconque  des  souffles 
propres  à  la  sténose  mitrale  ;  c'est  dans  les  loyers  de  la  base  que  l'on  entend 
le  mieux  ce  double  second  bruit,  il  résulte  du  défaut  d'isochronisme  entre 
la  chute  des  sigmoïdes  aortiques  et  celle  des  sigmoïdes  pulmonaires;  la 
première  retarde  un  peu  sur  la  seconde  en  raison  de  l'affaiblissement  de 
pression  dans  le  sang  aortique.  —  Les  signes  fournis  par  l'hypertrophie  du 
ventricule  droit,  par  l'accentuation  du  second  ton  pulmonaire,  par  les  veines  cer- 
vicales, sont  les  mêmes  que  dans  l'insuffisance  mitrale. —  Quand  la  compen- 
sation est  imparfaite,  le  pouls  peut  être  tout  aussi  irrégulier  que  dans  cette 
dernière  lésion;  mais  en  l'absence  d'asystolie,  le  pouls,  tout  en  étant  petit 
et  faible  comme  dans  l'insuffisance,  est  régulier. 

Tracé  n°  23.  —  Rétrécissement  mitral. 


Le  rétrécissement  mitral  donne  souvent  lieu  à  l'insuffisance  secondaire 
de  la  tricuspide  :  dans  ce  cas,  tandis  qu'on  entend  à  la  pointe  les  bruits 
résultant  de  la  sténose  initiale,  on  perçoit  sous  le  sternum,  dans  le  foyer  du 
ventricule  droit,  le  souille  systolique  de  l'insuffisance  triglochine. 

Insuffisance  et  sténose  mitrales  (1).  —  Cette  combinaison  est  infini- 

(1)  Barclay,  Statùtical  Reports  "pou  Cases  of  Diseuse  ofthe  Heart  (Edinb.  meà. 
.tournai,  1853).  —  WiLLlGK,  loc.  cit.  —  LÔSCHNER,  Prager  Viertelj.,  1856.  —  Wàhl, 
Ein  Beitrag  zur  Pathologie  des  Herzens.  Wiirzbnrg,  1857.  —  Forster,  loc.  cit.  — 
DUROZIKZ,  loc.  cit. — W.  Begbie,  Edinb.  med.  Journal,  1863. — Jennings,  Dublin  quart. 

Journ.  1866.  Chatagniox,  Maladie  compliquée  du  cœur  {Gaz.  hô/>.,  1866).  —  Fi.int, 

Mitral  direct  and  régurgitant  murmurs,  etc.  (New  York  med.  Record,  1867).  — 
Andrew,  On  Diseases  ofthe  mitral  Valve  (Bartholomew's  Hosp.  Reports,  1868). 
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ment  plus  fréquente  que  le  rétrécissement  seul;  elle  n'en  diffère  que  par 
l'adjonction  d'un  souffle  systolique  prolongé  aux  phénomènes  stéthoscopi- 
ques  de  la  sténose;  les  deux  souffles  sont  souvent  unis  aux  dépens  du  petit 
silence,  et  dans  certains  cas  ce  souffle  rude  et  vibrant  qui  occupe  la  presque 
totalité  de  la  révolution  cardiaque  est  brusquement  terminé  par  deux  cla- 
quements secs  qui  se  succèdent  coup  sur  coup,  c'est  le  dédoublement  dia- 
stolique  artériel.  Quand  le  cœur  est  en  ataxie,  ces  bruits  échappent  à  l'ana- 
lyse, qui  n'est  possible  qu'après  régularisation  de  l'organe.  —  Le  pouls  varie  ; 
il  est  toujours  petit,  mais  tantôt  le  rétrécissement  fait  disparaître  l'irrégula- 
rité propre  à  l'insuffisance,  tantôt  cette  irrégularité  persiste  avec  dicrotisme 
de  toutes  les  pulsations. 

Tracé  n°  24.  —  Insuffisance  et  sténose  milrales. 


•  Tracé  n°  25.  —  Insuffisance  et  slénose  mi  traies. 


Lésions  de  l'oriflce  pulmonaire   (1).  —  Elles  sont  rares,  mais  le 

(1)  Cruveilhier,  Anat  path.,  livr.  XXVIII.  —  Ormerod,  On  a  systolic  murmur  in 
t. he  pulmonary  Artery  (Edinb.  med.  and  surg.  Journal,  1846).  —  Norman  Chevers, 
Recherches  sur  les  maladies  de  l'artère  pulmonaire  (Arch.  gén.  de  mèd.,  1847-1849). 
—  Frerichs,  Insuffle,  valv.  art.  Pulmon.  eum  stenosi  ostii  arteriosi  ventriculi  dextri 
(Wiener  med.  Wochens.,  1853). —  Dietl,  Zur  Geschichte  der  Insuff.  der  Pulmonal- 
arterienklappc  {Wiener  med.  Wochens.,  1854).  —  Benedikt,  Fall  von  Insufficie?iz 
valv.  semilan.  art.  Pulmonaris  (Wiener  med.  Wochens.,  1854).  —  Stanhope  Temple- 
man  Speer,  Case  of  cyanosis  v)ith  extrême  contraction  of  the  orifice  of  the  pulmonary 
Artery  (Med.  Times  and  Gaz.,  1855).  — Wiutley,  Cases  of  Disease  of  the  pulmonary 
Artery  (Guy's  hosp.  Reports,  1858).  —  Kolisko,  hisufficienz  der  Pulmonalarterien- 
klappen  (Zcits.  der  K.  K.  Gesells.  d.  Aerzte  zu  Wien,  1859).  —  Klob,  Reitrùge  zur 
Pathologie  der  Pulmonalarterienklappen  (eodem  loco,  1861).  —  Wahl,  Acute  Endo- 
cardites der  Pulmonalklappen  (Petersb.  med.  Zeitschr.,  1861).  —  Frerichs,  Mann- 
kopff,  Ueber  Sténose  des  Ostium  arteriosum  der  rechten  Herzkammer,  etc.  (Charité- 
Annalen.  Berlin,  1863).  —  Brondgeest,  Over  path.  V  eranderingen  d.  Arteria  pulrno- 
nalvs,  etc.  (Nederlandsch  Archiefvoor  Geneesk.  Utrecbt,  1864).  —  Lebert,  Virchows 


LÉSIONS  VALVULAIRES.  (555 

rétrécissement  l'est  moins  que  l'insuffisance,  et  les  observations  de  Skoda, 
Erichsen,  Lebert,  montrent  que  cette  sténose  est  principalement  observée 
chez  les  tuberculeux.  Ces  lésions  n'ont  pas  d'influence  sur  le  pouls,  et  les 
souffles  qu'elles  produisent  ne  se  propagent  jamais  dans  les  vaisseaux  du 
cou  ;  le  souffle  est  au  second  temps  dans  l'insuffisance,  au  premier  dans  le 
rétrécissement,  ils  ont  l'un  et  l'autre  leur  maximum  dans  le  foyer  d';mscul- 
tation  des  bruits  pulmonaires,  c'est-à-dire  à  yauche  sur  la  troisième  articu- 
lation synchondro-costale  ou  vers  le  milieu  du  deuxième  espace  intercostal, 
tout  près  du  sternum  ;  quand  les  souffles  ne  sont  pas  très-forts,  on  retrouve 
vers  le  bord  droit  du  sternum  les  claquements  normaux  de  l'aorte.  —  Le 
ventricule  droit  est  hypertrophié,  et  la  stase  veineuse  très-précoce  occupe 
d'abord  les  viscères  abdominaux,  l'encéphale  et  les  téguments;  les  poumons 
sont  intéressés  en  dernier  lieu.  —  Le  rétrécissement  pulmonaire  est  l'une 
des  lésions  qui  se  développent  le  plus  fréquemment  pendant  la  vie  intra- 
utérine  (1). 

Archiv,  1863.  —  Ericiisen,  Ein  Beitrag  zur  Casuistik  der  Erkrankungen  der  Pul- 
monalarterie  (Petersburger  med.  Zeits.,  I).  —  Daldy,  On  Diseases  of  the  right  Side 
ofthe  Heart.  London,  1866.  — Meynat,  Rétrécissement  de  l'orifice  pulmonaire  con- 
sécutif à  une  endocardite  valvulaire,  etc.  (Gaz.  méd.  Lyon,  1867).  —  Lebeut,  Ueber 
den  Einfluss  der  Sténose  des  Conus  arteriosus,  des  Ostium  pulmonale,  und  der  Pul- 
monalarterie  auf  Entstehuny  von  Tuberkulose  (Berliner  klin.  Wochens.,  1867).— 
Jaccoud,  Clinique  médicale.  Paris,  1867.  —  Gairuner,  Case  of  Disease  of  right  Side 
of  the  Heart,  most  probably  of  the  pidmonic  orifice,  etc.  (Glasgow  med.  Journ., 
1868). 

(1)  Farre,  Malformations  of  the  Heart.  London,  1814.—  Farre  and  Travers, 
Mcckel's  Archiv,  1815.  —  Gintrac  (E.),  Recherches  analytiques  sur  diverses  affections 
(/ans  lesquelles  la  peau  présente  une  coloration  bleue.  Paris,  1814.  —  Observations 
sur  la  cyanose.  Paris,  1824.  —  Gregory,  Med.-chir.  Transact.,  1821.—  Louis, 
Rechercha  auat.  path.  Paris,  1826.  —  Bouillaud,  Nouv.  Journal  de  méd.,  VI.  — 
Creveld,  Hufeland's  Journal,  1826.  —  Lexis,  Hufcland's  Journal,  1835.  —  Déguise, 
tullet.  de  la  Soc.  anat.  Paris,  1843.  —  Norman  Chevers,  loc.  cit.  —  Friedberg,  Die 
angeborenen  Krankheiten  des  Herzens  und  der  grossen  Gefâsse,  etc.  Leipzig,  1844.  — 
Escalier,  Bullet.  Soc.  anat.  Paris,  1845.—  Shearman,  Provincial  med.  andsurg. 
Journal.  1845.  —  Spitta,  Med.-chir.  Transact.,  1846.  —  Clark,  eodem  loco,  1847. 

—  Peacock,  Report  ofthe  procedings  of  the  path.  Soc.  of  London,  1847.  —  Dorsch, 
Die  Herzmuskelentzùndung  als  Ursache  angeborener  Herzcyanose.  Erlangen,  1855.— 
Meyer,  Ueber  angeborene  Enge  der  Lungenarterienbahn  (Virchqw 's  Archiv,  1857).  — 

—  Peacock,  On  Malformations  of  the  human  Heart.  London,  1858.  —  Wilks, 
Transact.  of  the  path.  Soc.  of  London,  1859.  —  Scuutzenberger,  Gaz.  méd.  Paris, 
1861.  —  Heine,  Ueber  angeborene  Atresie  des  Ostium  arteriosum  dextrum.  Tùbingen, 
1861.  —  Kap'peler,  Sténose  der  Art.  pulmonalis  (Arch.  d.  Heilkunde,  1863).  — 
Stark,  Rigaer  Beitrà9e,  1859.  -  Stôlker,  Ueber  angeborene  Sténose  der  Arteria 
pulmonalis.  Bern,  1864.  —  Rauchfuss,  Ueber  zwei  Reihen  angeborener  Erkrankungen 
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Lésions  de  l'orifice  tricuspide  (1).  —  Souffles  avec  maximum  au  foyer 
des  bruits  du  ventricule  droit,  au  premier  temps  pour  l'insuffisance,  au 
second  ou  au  troisième  temps  pour  le  rétrécissement.  —  Stase  jugulaire 
simple  ou  oscillante  dans  le  rétrécissement,  pouls  veineux  fort  dans  l'insuffi- 
sance.—  Il  peut  y  avoir  dilatation  et  hypertrophie  du  ventricule  gauche  par  suite 
de  l'accroissement  de  pression  dans  le  système  aortique,  ainsi  que  je  l'ai 
expliqué  en  traitant  des  effets  mécaniques  éloignés.  —  Dans  toutes  les  lé- 
sions tricuspides,  le  second  bruit  pulmonaire  est  très-faible  ;  quand  l'insuffi- 
sance est  considérable,  le  reflux  du  sang  dans  la  veine  cave  inférieure  pro- 
duit souvent  des  pulsations  hépatiques  qui  ont  la  valeur  d'un  signe  patho- 
gnomonique.  —  Parmi  les  lésions  de  l'orifice  auriculo-ventriculairc  droit, 
la  plus  fréquente  est  l'insuffisance  consécutive  aux  maladies  du  poumon  ; 
comme  elle  diminue  la  stase  dans  les  veines  pulmonaires  elle  régularise 
dans  une  certaine  mesure  la  petite  circulation,  mais  la  stase  dans  la  circu- 
lation générale  atteint  d'énormes  proportions. 

PRONOSTIC,  TRAITEMENT. 

Les  conditions  diverses  qui  commandent  le  pronostic  nous  sont  connues, 
j'énumère  de  nouveau  les  principales  d'entre  elles  en  rappelant  que  l'ap- 

und  Missbildungen  des  Herzens  (JPeters.  med.  Zeits.,  1864).  —  Kussmail,  Ueber 
angeborene  Enge  und  Verschluss  der  Lungenarterienbahn  {Zeits.  f.  ration.  Med., 
1865).  —  Ollendorff,  De  vitiis  valvularum  cordis  dextri.  Bcrolini,  1867.  —  Gin- 
trac  (H.),  art.  Cyanose  in  Nouveau  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  prat.,  X.  Paris,  1869. 

(1)  Barclay,  Wii.ligk,  Lôschner,  Forster,  loc.  cit.  —  Ch.  Bernard,  Quelques 
remarques  sur  les  lésions  valvulaires  des  cavités  droites  du  cœur  {Arch..  gén.  de  méd., 
1856). —  Rot  h,  Fulle  von  Insuff.  der  Tricuspidalklappe  {Bayer,  iirztl.  Intellig.  Blatl, 

1858)  .  —  Guttmann,  De  insuff.  valvulœ  tricuspidalis.  Berolini,  1858.  —  Ivolisko, 
Fall  von  Insuff  d.   Tricuspidalklappe  {Zeits.  d.  K.  K.  Gesclls.  d.  Aerzte  zu  Uïen, 

1859)  .  —  Malherbe,  Du  rétrécissement  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  droit 
{L'Écho  méd.,  1860).  —  Hai.dane,  Case  of  Diseasc  of  the  tricuspid  value  {Edinb. 
med.  Jour».,  1864).  —  Wilks,  Cases  of  Insuff.  of  the  tricuspid.  valve  {Med.  Times 
and  Gaz.,  1865). —  Daldy,  On  Disease  of  the  right  Side  of  the  Heurt.  London,  1866. 
—  Ebstein,  Verhandl.  der  Sehles.  Gesells.  fur  Vaterlundische  Cultur.,  1866;  und  Rei- 
chert's,  und  dit  Bois,  Archiv,  1866.  —  Jennings,  Dublin  quart.  Journal,  1866.  — 
Bouyer,  De  Ti?isuffisance  de  la  valvule  tricuspide,  thèse  de  Paris,  1866.  —  Dieclafoy 
Insuffisance  tricuspide  et  mitrale,  etc.  {Union  méd.,  1867).  —  Flint,  New-York  med. 
Record,  1867.  —  Little,  Contraction  of  the  right  and  left  openings  of  the  Heurt 
{Dublin  quart.  Journ.,  1867).  —  Ogle,  The  Lancet,  1867.  —  Ollendorff,  De  vitiis 
valvularum  cordis  dextri.  Berolini,  1867.  —  Jaccoud,  Clin.  méd.  Paris,  1867.  — 
Duroziez,  Du  rétrécissement  de  la  tricuspide  {Gaz.  hôp. ,  1868).  —  Sctton,  Some 
Remarks  on  tricuspid  régurgitant  and  mitral  presystolic  bruits  with  cases  {London 
Hosp.  Reports,  1868). 
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prédation  d'une  lésion  valvulaire  est  subordonnée  avant  tout  à  l'état  du 
muscle  cardiaque  :  le  mode  et  la  durée  de  la  compensation,  l'état  de  la 
nutrition  générale  et  locale,  celui  des  vaisseaux  périphériques,  sont  les  cir- 
constances qu'il  faut  tout  d'abord  prendre  en  considération  (1);  la  stase  per- 
sistante des  viscères,  notamment  des  poumons  et  des  reins,  est  un  signe 
doublement  (adieux,  elle  indique  l'impuissance  de  la  compensation  et  elle 
est  par  elle-même  une  cause  de  danger.  —  Chaque  attaque  d'asystolic  étant 
plus  grave  que  les  précédentes,  le  pronostic  doit  tenir  grandement  compte  du 
nombre  des  paroxysmes  antérieurs  ;  il  est  influencé  également  par  la  cause 
des  attaques,  l'asystolie  vraiment  spontanée  étant  toujours  plus  redoutable 
que  celle  qui  est  amenée  par  une  cause  occasionnelle;  nous  avons  vu  qu'en 
pareil  cas  la  spontanéité  apparente  est  la  conséquence,  ou  de  la  dégénéres- 
cence du  tissu  cardiaque,  ou  des  progrès  des  altérations  vasculaires.  —  Les 
lésions  inflammatoires  ou  gangréncuses  tic  la  peau  distendue  par  l'œdème 
précipitent  souvent  la  terminaison  fatale,  et  parmi  les  hvdropisies  viscérales, 
l'bydrocépbalie  et  l'hydrothorax  sont  les  plus  funestes.  —  Les  caractères  de 
la  lésion  ont  aussi  leur  importance,  en  ce  sens  que  les  rétrécissements  sont 
plus  graves  que  les  insuffisances,  et  que  le  rétrécissement  mitral  est  plus  sé- 
rieux que  l'aortique.  —  En  toute  circonstance  le  développement  de  la  fièvre, 
surtout  si  la  compensation  n'est  pas  exacte,  est  un  fait  fâcheux;  car  sous  un 
rapport  la  fièvre  agit  comme  la  lésion,  puisqu'elle  abaisse  la  pression  arté- 
rielle; elle  ne  peut  donc  qu'accentuer  davantage  les  accidents. 

Quand  la  mort  est  le  fait  de  la  lésion  du  cœur,  et  non  pas  le  résultat  d'une 
complication  ou  d'une  maladie  intercurrente,  eHeest  produite  par  asphyxie, 
par  hydrocéphalie,  par  urémie,  par  syncope  ou  par  la  dégradation  crois- 
sante de  la  nutrition  générale. 

Lorsque  la  compensation  est  bonne,  le  traitement  consiste  dans  l'applica- 
tion des  mesures  hygiéniques  propres  à  maintenir  cet  état  salutaire,  ces 
moyens  ont  été  indiqués  au  chapitre  de  la  dilatation;  quand  la  compensa- 
tion est  exagérée,  le  traitement  n'est  autre  que  celui  de  l'hypertrophie  (voy. 
page  570)  ;  il  faut  seulement  avoir  soin  de  ne  pas  dépasser  le  but  en  affai- 
blissant outre  mesure  l'action  du  cœur  et  le  malade  lui-même.  —  Enfin, 
quand  la  compensation  est  rompue,  les  indications  thérapeutiques  et  les 
moyens  de  les  remplir  ne  diffèrent  pas  de  ceux  qui  ont  été  étudiés  à  propos 
de  l'asystolie  par  dilatation  simple  {voy.  page  588);  je  ne  pourrais  sans  de 
stériles  répétitions  reproduire  ici  cet  exposé. 

(1)  Rigal,  De  V affaiblissement  du  cœur  et  des  vaisseaux  dans  les  maladies  car* 
diaques,  thèse  tic  Paris,  1806.  —  Broadbent,  On  Prognosis  in  Heart-Disease  (British 
med.  Journ.,  1866-18G7). 
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NEVROSES  DU  COEUR. 

CHAPITRE  PREMIER. 

HYPERKINÉS1E.  PALPITATIONS. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Des  conditions  multiples  et  d'ordres  divers  peuvent  imprimer  à  l'action 
du  cœur  cette  exagération  de  fréquence,  qui  est  le  çaractêre  le  plus  commun 
des  palpitations  (1). 

Si  l'on  ne  tient  compte  que  des  laits  et  qu'on  laisse  prudemment  dans 
l'ombre  certaines  subtilités  physiologiques  sans  application  possible,  les 
conditions  pathogéniques  de  l'hyperkinésie  cardiaque  peuvent  être  réduites 
à  trois,  savoir  :  les  modifications  mécaniques  de  la  circulation,  les  change- 
ments de  l'innervation  propre  de  l'organe,  les  altérations  du  sang. 

1.  Actions  mécaniques.  —  Deux,  modifications  opposées  de  la  circu- 
lation artérielle  ont  pour  effet  l'accélération  des  battements  du  eCEurj  quand 
la  pression  est  abaissée,  le  cœur  se  vide  plus  facilement  et  plue  pronipternent 
en  raison  de  la  diminution  de  la  résistance  périphérique,  et  par  suite  ses 
pulsations  se  succèdent  à  intervalles  plus  rapprochés,  en  môme  temps  qu'elles 
sont  plus  brèves;  cette  accélération  n'implique  pas  l'augmentation  de  force 
des  battements,  le  plus  souvent  au  contraire  l'énergie  cardiaque  est  affai- 
blie. —  Quand  un  obstacle  entrave  l'action  ou  la  déplétion  du  cœur,  celte 

(1)  Bouiu  aud,  Piorry,  Friedrkich,  loc.  cit. —  Dupré,  Essai  sur  les  palpitations  du 
cœur.  Montpellier,  1834.  —  Corrigan,  Dublin  Jouru.,  1841.  —  Christison,  Edinb. 
mcd.  Journ.,  1845.  —  Williams,  Practical  obs.  un  nervous  and  sympath.  Palpitations 
of  the  Heurt.  London,  1852.  —  Romberg,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten.  Berlin, 
1857.  —  Schiff,  Lehrbuch  der  Physiologie.  Lahr,  1859.  —  Valentin,  Versuch  einer 
physiologischen  Pathologie  der  Nerven.  Leipzig  und  Hcidelberg,  1864.  —  Remak, 
Ueber  dentale  Neurosen  des  Herzens  {Berlin,  klin.  Wochens.,  1865).  —  Von  Bezold, 
Ueber  die  Imiervation  des  Herzens.  Leipzig,  1863.  —  Tiiihy,  Zcits.  f.  ration.  Medic, 
t.  XXI.  —  Payne  Cotton,  Notes  and  obs.  upun  a  case  of  unusually  rapid  action  of 
thcHeart  (Brit.  mcd.  Journal,  1867).  —  Bowles,  Même  sujet  (eod.  loco).—  EdmdîFDS, 
Même  sujet  (eodem  loco).  —  G.  Sée,  Du  sang  et  des  anémies.  Paris,  1866. 


HYPEHKINËSIE.  —  PALPITATIONS.  659 

influence  mécanique  l'ait  Office  d'un  stimulus  qui  exagère  la  motilité  de  l'or- 
gane, les  battements  sont  à  la  ibis  plus  rapides  et  plus  forts,  mais  à  l'in- 
verse de  la  situation  précédente,  l'accroissement  de  force  est  ici  beaucoup 
plus  marqué  que  l'accroissement  de  fréquence. 

Le  premier  fait  rend  compte  des  palpitations  produites  par  les  hémorrha- 
gies  et  les  spoliations  organiques,  et  de  celles  qui  résultent  de  l'exercice  mus- 
culaire et  de  Vaseemion  des  hauteurs:  dans  ces  circonstances,  la  contraction 
des  muscles  (Claude  Bernard)  et  la  diminution  de  la  pression  atmosphérique 
font  dilater  les  vaisseaux,  la  pression  baisse,  le  coeur  bat  plus  vite;  un 
simple  changamenl  d'attitude  peut,  ainsi  que  l'a  parfaitement  indiqué  le 
professeur  Sée,  devenir  une  cause  de  palpitations  mécaniques  ;  il  est  des 
malades  qui  souffrent  beaucoup  plus  dans  la  station  debout  que  dans  la 
station  couchée,  parce  (pie  dans  la  position  verticale  le  sang  du  système 
aortique  descendant  circule  dans  le  sens  de  la  pesanteur,  d'où  une  diminu- 
tion des  obstacles  périphériques.  —  A  l'hyperkinésie  par  obstacle  se  ratta- 
chent les  palpitations  causées  par  la  distension  de  l'estomac  (surtout  dans  la 
dyspepsie  flatulente),  parla  compression  du  cœur  dans  le  cas  de  tumeur 
thoraeiquo,  par  Vathèrome  <jënèrulisè  du  système  artériel.  Ces  dernières 
conditions  étiologiques  sont  permanentes,  et  les  palpitations  ne  le  sont  pas; 
il  est  certain  des  lors  que  l'obstacle,  cause  première  de  l'hyperkinésie, 
n'agit  que  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux,  dont  les  actions  sont 
essentiellement  intermittentes.  —  On  a  dit  que  les  obstacles  au  cours  du 
sang  artériel  peuvent  bien  accroître  la  force  des  battements  du  cœur,  mais 
qu'ils  n'en  augmentent  pas  la  fréquence,  et  que  par  suite  ils  ne  doivent  pas 
figurer  dans  l'étiologio  des  palpitations.  Il  convient  de  distinguer  ;  un  obsta- 
cle partiel  n'accélère  pas  l'action  cardiaque,  mais  l'obstacle  général  qui 
résulte  de  la  compression  du  cœur  ou  d'une  lésion  étendue  du  système 
artériel  peut  certainement  avoir  cet  effet;  l'observation  le  démontre  avec 
une  entière  évidence  dans  ces  palpitations  qui  n'ont  lieu  que  lorsque  l'esto- 
mac, distendu  par  des  aliments  et  des  gaz,  comprime  de  bas  en  haut  le  dia- 
phragme et  le  péricarde,  et  il  suffit  d'avoir  vu  une  seule  fois  le  cœur  luttant 
contre  un  caillot  ventriculaire,  pour  ne  conserver  aucun  doute  sur  ce 
point. 

IL  Actions  nerveuses.  —  La  motilité  du  cœur  est.  accrue  expérimen- 
talement par  l'excitation  de  la  moelle  ou  du  sympathique,  et  par  la  suppres- 
sion de  l'action  du  pneumogastrique,  nerf  modérateur  du  cœur.  D'après  ces 
données,  iJ  semble  que  rien  ne  soi!  plus  simple  que  île  diviser  les  palpita- 
tions d'origine  nerveuse  en  deux  classes,  les  unes  étant  dues  à  l'exagération 
de  l'action  du  sympathique,  les  autres  à  la  diminution  tyarésîe)  de  l'action 
du  pneumogastrique  ;  mais  dans  l'application  on  manque  de  jalons  solides 
pour  cette  scission  dichotomique,  et  l'on  arrive  forcément  à  une  répartition 
arbitraire,  parce  qt*e  la  plupart  des  causes  de  ces  palpitations  permettent 
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ndiflereiument  l'une  Bt  l'antre  interprétation.  Un  individu  débile  et  irrita- 
ble est  atteint  de  palpitations  ;  en  raison  de  l'affaiblissement  bien  positif  du 
malade,  on  attribue  ces  accidents  à  la  diminution  de  l'excitabilité  du  pneu- 
mogastrique ;  l'action  modératrice  du  nerf  n'est  plus  complète,  l'hyperkinésie 
s'ensuit.  Eb  bien,  et  l'autre  côté  de  la  question?  Pourquoi  l'afiaiblissement 
général  du  malade  ne  dirninue-t-il  pas  aussi  l'excitabilité  du  sympathique? 
et  les  deux  forces  antagonistes  qui  meuvent  le  cœur  étant  ainsi  atVaiblies, 
pourquoi  l'équilibre  ne  persiste-t-il  pas?  je  ne  vois  pas  d'écbappatoire  à  cet 
argument.  Si,  par  suite  d'un  état  général,  le  nerf  vague  est  affaibli,  le  sym- 
pathique doit  l'être  aussi  dans  la  même  mesure;  le  premier  effet  accélère 
le  cœur,  mais  le  second  le  ralentit  :  il  ne  doit  donc  pas  y  avoir  de  change- 
ment dans  la  motilité  de  l'organe,  et  parlant  pas  de  palpitations.  Il  n'y  a 
qu'un  moyen  de  tourner  la  difficulté  :  il  faut  admettre,  avec  certains  physio- 
logistes, que  le  sympathique  n'agit  pas  directement  sur  la  molilité  du  cœur, 
et  qu'il  ne  l'influence  que  mediatement  par  les  changements  du  diamètre  des 
vaisseaux.  Si  le  sympathique  est  affaibli,  les  vaisseaux  se  dilatent,  la  pression 
baisse,  le  cœur  bat  plus  vite,  et  si  le  nerf  vague  est  en  même  temps  en  hy- 
posthénie,  les  deux  effets  s'ajoutent,  tout  concourt  à  produire  la  palpitation. 

C'est  encore  par  les  modifications  vaso-motrices  qu'il  convient  d'expliquer 
l'hyperkinésie  qui  succède  aux  émotions  morales  vives;  tantôt  alors  il  y  a 
turgescence  vasculaire  à  la  périphérie,  ainsi  que  le  prouve  la  rougeur  subite 
de  la  face,  et  la  dilatation  instantanée  des  vaisseaux  fait  baisser  brusque- 
ment la  pression  artérielle,  d'où  la  palpitation  ;  tantôt  il  y  a  resserrement 
vasculaire  et  retrait  concentrique  du  sang,  comme  le  démontre  la  pâleur  du 
visage,  et  la  surcharge  sanguine  du  cœur  faisant  oftice  de  stimulus,  en 
précipite  les  battements,  soit  directement,  soit  par  l'intermédiaire  du  nerf 
de  Cyon,  qui  provoque  une  dilatation  des  vaisseaux  périphériques  et  par 
suite  la  diminution  de  la  tension  artérielle.  D'un  autre  côté,,  on  n'est  point 
autorisé  à  négliger  l'influence  des  ganglions  intra-cardiaques  automoteurs; 
cette  influence  échappe  à  l'observation,  mais  elle  n'en  est  pas  moins  réelle, 
surtout  lorsqu'il  s'agit  de  causes  générales,  qui  atteignent  aussi  bien  le 
cœur  lui-même  que  ses  foyers  centraux  d'innervation;  c'est  là  un  argument 
de  plus  contre  la  dichotomie  artificielle.  En  résumé,  les  actions  nerveuses, 
dans  un  bon  nombre  de  cas  du  moins,  ne  produisent  pas  les  palpitations 
directement,  elles  provoquent  d'abord  une  modification  vaso-motrice  qui 
est  la  condition  pathogénique  réelle  et  immédiate  de  l'hyperkinésie  car- 
diaque. 

Les  principales  causes  de  cet  ordre  de  palpitations  sont  la  débilité  constitu- 
tionnelle, l'irritabilité  anormale  du  système  nerveux  (faiblesse  irritable),  les  émo- 
tions morales,  les  travaux  intellectuels  excessifs  et  certains  états  morbides  qui 
agissent  par  action  réflexe  (palpitations  réflexes)  sur  l'appareil  nerveux  du 
cœur;  ce  sont,  entre  autres,  l'hystérie,  la  gastralgie,  les  maladies  utero- 
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ovariennes,  et  l'helminthiasis.  Dans  (Vautres  circonstances,  les  palpitations 
sont  plutôt  sous  la  dépendance  des  ganglions  propres  dn  cœur  ;  je  ne  vois  pas 
d'interprétation  plus  satisfaisante  pour  les  palpitations  que  produit  l'abus 
du  thé,  du  café,  du  tabac  et  de  l'alcool.  —  11  est  enfin  un  groupe  de  cas 
dans  lequel  l'hyperkinésie  cardiaque  peut  être  légitimement  rapportée  au 
trouble  isolé  du  nerf  vague  ou  du  sympathique  ;  je  veux  parler  des  palpi- 
tations qu'on  observe  dans  le  cours  des  maladies  cérébro-spinales  ;  souvent 
alors  la  lésion  est  assez  circonscrite  pour  qu'on  puisse  admettre  soit  une 
action  paralysante  sur  le  bulbe  et  le  pneumogastrique,  soit  une  action  exci- 
tante sur  l'un  des  foyers  du  sympathique,  en  particulier  sur  le  centre  cilio- 
spinal.  A  ce  dernier  ordre  de  faits  doivent  être  rattachées  les  palpitations  de 
la  chorée. 

III.  Altérations  du  snng.  —  L'intégrité  des  fonctions  est  subordonnée, 
entre  autres  conditions,  à  la  présence  de  l'oxygène  dans  l'intimité  des  tissus  ; 
or  les  globules  rouges  du  sang  sont  les  véhicules  de  ce  gaz,  et  si  ces  glo- 
bules diminuent  en  nombre,  l'oxygène  subit  un  déchet  proportionnel,  et 
l'activité  fonctionnelle  s'abaisse.  En  ce  qui  concerne  le  cœur,  ce  désordre  a 
pour  conséquences  l'affaiblissement  de  l'innervation  modératrice  et  du 
tonus  vasculaire,  deux  conditions,  nous  l'avons  vu,  qui  s'ajoutent  pour  pro- 
duire l'hyperkinésie  ;  I'hypoglobulie  est  donc  une  cause  puissante  de  palpi- 
tations, aussi  observe-t-on  ce  symptôme  à  un  degré  variable  dans  la  chlorose 
et  dans  toutes  les  anémies.  —  Quelques  auteurs  signalent  des  palpitations 
produites  par  un  état  opposé  du  sang,  par  la  pléthore  ;  je  ne  les  ai  jamais 
observées. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


Les  palpitations  reviennent  par  accès  plus  ou  moins  rapprochés  qui  écla- 
tent tantôt  spontanément,  tantôt  sous  l'influence  d'une  cause  occasionnelle 
saisissable,  qui  peut  être  toujours  la  même.  L'accélération  du  cœur  qui 
constitue  essentiellement  la  palpitation  est  ordinairement  le  pemier  phé- 
nomène de  l'accès,  parfois  cependant  elle  est  précédée  d'oppression  pecto- 
rale et  d'une  douleur  vague  dans  la  région  cardiaque;  la  situation  du 
malade  diffère  beaucoup  suivant  que  le  paroxysme  est  léger  ou  violent  ; 
dans  le  premier  cas,  il  éprouve  simplement  un  peu  de  dyspnée,  il  est  obligé 
de  faire  de  profondes  inspirations  pour  renouveler  l'air  dans  les  poumons, 
et  il  est  incommodé  par  la  sensation  d'un  corps  mobile  qui  frappe  la  paroi 
thoracique  avec  une  rapidité  inusitée,  mais  en  somme  cet  état  est  plus  gê- 
nant que  pénible.  11  en  est  tout  autrement  dans  l'accès  intense  ;  l'action  du 
cœur  est  précipitée  et  irrégulière,  il  semble  au  malade  que  l'organe  sou- 
dainement accru  en  volume  envahisse  toute  la  cavité  thoracique,  la  succès- 
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sion  trop  rapide  des  pulsations  gène  La  circulation  pulmonaire,  la  respira- 
tion est  difficile  et  incomplète;  le  visage  est  pâle,  il  exprime  l'angoisse  et  la 
terreur  ;  la  parole  est  entrecoupée  ou  impossible  ;  un  peu  plus  tard,  les 
extrémités  se  refroidissent,  il  y  a  fie  la  stase  veineuse  parce  que  les  contrac- 
tions cardiaques  précipitées  et  tumultueuses  entravent  à  la  fois  la  déplétion 
des  ventricules  et  le  dégorgement  des  troncs  veineux.  Dans  les  accès  graves, 
il  j  a  presque  toujours  des  défaillances,  une  tendance  à  la  syncope,  pariois 
même  c'est  une  syncope  véritable  qui  met  fin  au  paroxysme.  Lorsqu'il  n'en 
est  pas  ainsi,  le  désordre  cesse  soit  brusquement,  soit  graduellement,  après 
une  durée  qui  varie  de  quelques  minutes  à  plusieurs  heures,  et  le  malade 
reste  sous  le  coup  d'une  fatigue  générale,  dont  le  degré  et  la  persistance 
sont  en  rapport  avec  la  violence  et  la  longueur  de  l'accès.  —  A  côté  de  ces 
formes  communes  il  en  est  une  qui  est  caractérisée  d'une  tout  autre  ma- 
nière ;  l'action  du  cœur  devient  subitement  irrégulière  ;  il  peut  n'y  avoir 
aucune  accélération,  mais  les  battements  sont  inégaux  en  force  et  en  durée  : 
après  une  série  de  pulsations  rapides  ou  de  fréquence  normale,  vient  une 
série  de  pulsations  lentes,  comme  incomplètes  ;  souvent  aussi  il  y  a  de  s  raies 
intermittences,  ou  bien  les  mouvements  des  deux  cœurs  semblent  se  disso- 
cier et  s'accomplir  isolément;  ces  hésitations,  ces  désordres  dont  le  malade 
a  parfaitement  conscience  et  qu'il  peut  analyser  rigoureusement  s'il  sait 
observer,  sont  la  source  de  sensations  très-pénibles.  Cette  forme  de  déran- 
gement peut  exister  seule,  mais  souvent  aussi  elle  coïncide  ou  alterne  avec 
les  accès  précédemment  décrits. 

L'examen  du  cœur  pendant  l'accès  donne  des  résultats  variables  en  ce 
qui  concerne  l'énergie  réelle  des  battements;  on  constate  dans  tous  les  cas 
que  la  fréquence  est  accrue,  mais  pour  ce  qui  est  de  la  force,  on  trouve 
souvent  une  complète  contradiction  entre  les  sensations  accusées  par  le 
malade  et  les  phénomènes  réels  que  démontre  l'observation;  de  là  deux 
types  dans  l'état  du  cœur  en  palpitation.  —  Dans  l'un,  la  force  des  pulsations 
est  exagérée  aussi  bien  que  leur  fréquence,  à  simple  vue  on  peut  apprécier 
l'impulsion  anormale  de  l'organe,  et  quand  on  ausculte,  la  tète  est  soulevée, 
comme  la  paroi  thoracique  est  sentie  ébranlée  par  le  patient:  si  l'accès  est 
fort,  on  peut  voir  et  sentir  dans  les  lieux  d'élection  les  battements  insolites 
de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmonaire  ;  souvent  aussi  les  carotides  présentent 
du  frémissement,  et  elles  sont  animées  de  mouvements  pulsatiles  d'une 
intensité  inusitée.  Le  pouls  est  alors  dur,  fort,  résistant.  —  Dans  l'autre  type 
la  force  des  battements  cardiaques  n'est  pas  augmentée,  elle  est  normale 
ou  même  diminuée,  il  n'y  a  plus  alors  ni  soulèvement  thoracique,  ni  pul- 
sations artérielles  anormales,  le  pouls  est  mou,  dépressible,  sans  plénitude, 
souvent  intermittent  et  inégal.  Il  est  facile  de  voir  qu'à  ces  deux  types  ré- 
pondent deux  modalités  opposées  de  la  circulation  :  dans  le  premier,  la  ten- 
sion artérielle  est  normale  ou  accrue  ;  dans  le  second,  elle  est  abaissée  ; 
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cette  distinction  n'a  pas  été  faite,  et  j'y  attache  une  grande  importance  en 
raison  de  ses  applications  à  la  thérapeutique.  —  La  percussion  ne  dénote 
aucun  changement  dans  le  volume  du  cœur;  s'il  en  est  autrement,  c'est 
qu'il  ne  s'agit  plus  de  palpitations  simples  ou  essentielles,  l'hyperkinésie  est 
certainement  liée  à  quelque  lésion  matérielle  de  l'organe  ;  les  résultats  de 
La  percussion  sont  donc  un  élément  différentiel  de  premier  ordre  entre  les 
palpitations  simples,  dites  nerveuses,  et  les  palpitations  symptomatiques 
d'une  altération  valvulaire.  —  l'auseuUation  permet  d'apprécier  dans  les  plus 
petits  détails  le  mouvement  du  cœur  ;  tantôt  l'accélération  est  modérée  et 
tous  les  temps  de  la  révolution  cardiaque  normale  restent  appréciables; 
tantôt  la  fréquence  est  telle  que  les  silences  disparaissent,  que  les  pulsa- 
tions semblent  enjamber  les  unes  sur  les  autres,  et  que  l'analyse  n'est  plus 
possible;  tantôt  enfin  le  rbytbme  est  altéré,  il  n'y  a  plus  d'isochronisme 
entre  l'action  des  deux:  cœurs,  les  contractions  sont  inégales,  irrégnlières, 
intermittentes,  el  quand  cette  ata\ie  coïncide  avec  une  fréquence  considé- 
rable, oon-seulemenl  on  ne  peut  plus  analyser  le  mouvement,  mais  il 
n'est  même  plus  possible  de  compter  les  pulsations  ;  c'est  une  véritable 
«  folie  du  cœur  »  (Bouillaud). 

Les  bruits  restent  rarement  normaux:  si  la  fréquence  est  grande  et 
L'énergie  faible,  ils  sont  indistincts,  sourds,  mal  frappés,  surtout  les  bruits 
ventriculaires  ;  si  la  force  est  accrue,  ils  sont  clairs,  éclatants,  comme  vi- 
brants et  métalliques,  phénomène  connu  sous  le  nom  de  cliquetis  métalli- 
que; on  peut  aussi  entendre  dans  les  foyers  des  bruits  ventriculaires  un 
souffle  au  premier  temps,  signe  d'une  insuffisance  mitralc  ou  tricuspide 
passagère,  qui  résulte  de  la  mauvaise  contraction  des  muscles  tenseurs  des 
valvules. 

Dans  l'intervalle  des  paroxysmes,  l'examen  du  cœur  ne  décèle  aucune 
anomalie;  lorsqu'il  en  est  autrement,  le  diagnostic  doit  être  rectifié;  il  ne 
s'agit  pas  de  palpitations  simples. 

Le  retour  des  accès  ne  présente  aucune  régularité;  s'ils  sont  provoqués 
par  une  cause  occasionnelle  connue,  le  malade  peut  les  prévenir  en  évitant 
L'influence  pathogénique  ;  dans  le  cas  contraire,  les  palpitations  peuvent 
éclater  à  tout  instant  du  jour  ou  de  La  nuit,  même  pendant  le  repos  le  plus 
complet,  sans  qu'il  y  ait  rien  de  constant  ni  dans  la  durée  des  accès,  ni 
dans  celle  des  intervalles  qui  les  séparent,  ni  dans  les  conditions  au  milieu 
desquelles  ils  se  développent.  .Même  incertitude  en  ce  qui  concerne  la  durée 
totale,  elle  est  subordonnée  à  la  cause  du  mal  ;  les  palpitations  produites 
par  de  mauvaises  habitudes  hygiéniques  ou  par  une  maladie  facilement  cu- 
rable, telle  que  la  dyspepsie,  la  chlorose,  l'helminthiasis,  lachorée,  sont  à 
ce  point  de  vue  les  plus  bénignes  de  toutes;  celles  qui  dépendent  d'un 
trouble  primitif  de  l'innervation  cardiaque  sont  déjà  plus  rebelles  ;  celles 
enfin  qui  sont  L'expression  d'une  lésion  cérébro-spinale  ont  une  durée  indé- 
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terminée;  coïncidant  souvent  avec  des  phénomènes  oculo-pupillaires,  elles 
peuvent  être,  comme  eux,  un  symptôme  initial  qui  devance  toute  autre  ma- 
nifestation de  la  maladie  des  centres  nerveux;  ces  palpitations  ont  ace 
titre  un  intérêt  sémiologique  tout  particulier. 

TRAITEMENT. 

Certaines  mesures  hygiéniques  doivent  être  imposées  à  tout  malade  at- 
teint de  palpitations  ;  la  vie  doit  être  sobre  et  régulière  ;  les  veilles  tardives, 
les  travaux  excessifs,  le  séjour  dans  les  salles  de  spectacle,  doivent  être  inter- 
dits; il  en  est  de  même  du  coït  et  des  fatigues  musculaires.  On  proscrira 
dans  l'alimentation  tout  ce  qui  favorise  la  production  des  gaz,  tout  ce  qui 
est  d'une  digestion  lente  et  difficile  ;  on  restreindra  ou  l'on  supprimera 
l'usage  du  café,  du  thé,  du  tabac.  Le  malade  ne  se  couchera  pas  avant  que 
la  digestion  soit  achevée;  la  tête  sera  maintenue  un  peu  haute,  les  matelas 
et  les  oreillers  seront  garnis  de  crin  et  non  de  plume;  la  constipation  sera 
soigneusement  évitée. 

L'ensemble  de  ces  moyens  suffit  dans  bien  des  cas  pour  faire  justice  des 
palpitations;  si  elles  persistent,  il  faut  avant  tout  rechercher  l'indication 
causale  et  la  remplir.  Le  traitement  sera  donc  dirigé  selon  les  cas  contre  la 
dyspepsie,  la  chlorose  ou  bien  contre  les  vers  intestinaux,  les  troubles  de  la 
menstruation,  etc.  En  l'absence  d'indication  causale  définie,  l'hyperkinésie 
doit  être  tenue  pour  le  résultat  d'un  trouble  primitif  de  l'innervation  du 
cœur;  l'indication  est  symptomatique,  elle  est  remplie  par  les  modificateurs 
du  système  nerveux.  On  a  dit  que  la  digitale  est  contre-indiquée  dans  cette 
espèce  de  palpitations.  Je  repousse  cette  proposition,  issue  de  la  confusion 
des  formes,  et  j'affirme  que  la  digitale  constitue  souvent  la  médication  sou- 
veraine; il  importe  seulement  de  savoir  dans  quels  cas  elle  est  opportune  ; 
c'est  ici  que  s'applique  la  distinction  que  j'ai  basée  sur  l'état  de  la  pression 
artérielle.  Quand  l'action  du  cœur  est  faible  et  le  pouls  dépressible,  les  pal- 
pitations sont  traitées  avec  succès  par  la  digitale,  dont  l'action  peut  être 
secondée  par  l'hydrothérapie  ;  dans  les  conditions  opposées,  la  digitale 
aggrave  le  mal  :  il  faut  le  combattre  alors  par  le  bromure  de  potassium,  les 
préparations  opiacées  ou  cyaniques,  le  musc,  l'éther,  le  castoréum,  etc. 
L'acide  arsénieux  m'a  réussi  dans  plusieurs  cas,  et  les  grands  bains  de  til- 
leul sont  un  adjuvant  utile  delà  médication.  C'est  dans  cette  forme  hyper- 
sthénique  que  les  prescriptions  d'hygiène,  précédemment  indiquées,  doivent 
être  imposées  avec  la  plus  rigoureuse  sévérité. 
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CHAPITRE  II. 

MALADIE  DR  GRAVES  ,  DE  BASEDOW.  —  (.Ol  I  Hi: 

EXOPHTH  UNIQUE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Quatre  phénomènes  principaux:  caractérisent  cliniquement  cette  maladie, 
savoir  :  des  palpitations,  la  dilatation  des  vaisseaux  artériels,  la  tuméfaction  du 
corps  thyroïde  et  V ewophthalmie  (1)  ;  mais  eu  égard  à  leur  constance  et  à  leur 

(1)  Synonymes  :  Cardiogmus  strumosus  (Hirsch).  —  Dyscrasie  exophthalmique , 
maladie  exophthalmique  (Basedow).  —  Névrose  thyro-exophthalmique  (Corlicu).  — 
Maladie  de  Graves  (Jaccoud,  Trousseau).  —  Tachycardia  strumosa  (Lebcrt).  — 
Cachexie  exophthalmique,  exophthalmie  cachectique. 

Graves,  Clinical  Lectures.  Dublin,  1835.  (Dans  une  annotation  de  la  traduction 
française,  j'ai  revendiqué  pour  Graves  la  découverte  de  ta  maladie.) 

Paiili,  Heidelbery.  klin.  Annalen,  1837.  —  Basedow,  Casper's  Wochens.,  1840. — 
Marsh,  Dublin  Journ.  nfmed.Sc,  1842.  —  M'Donxeu.,  codent  loco,  1845.  —  Hekoch, 
Casper's  Wochens.,  1848.  —  BrI'ck,  Casper's  Wochens.,  1848.  —  Sichee,  Bulletin 
de  thérapeutique,  1848.  —  KAUFMANM,  Dissert,  inaug.  Berolini,  1848.  —  Cooper,  On 
protrusion  of  the  Eycs  in  connexion  with  Anaemia,  etc.  (The  Lancet,  1849).  —  Lr- 
barsch,  Casper's  Wochens.,  1850.  —  Nathanson,  De  dyscrasia  quadam  affectionem 
cordis,  strumam,  exophthalmum  efficiente.  Berolini,  1850.  —  Romberg,  Klinische 
Wahrnehmungen  und  Beobachtungen.  Berlin,  1851.  —  Heusixger,  Casper's  Wo- 
chens., 1851.  —  Schocii,  De  exophthalmo  ac  struma  cum  cordis  a ffectione.  Berolini, 
1854.  —  Koehen,  De  exophthalmo  ne  struma  cum  cordis  a  ffectione.  Berolini,  1855. 
Molony,  Dublin  Hosp.  Guz.y  1855.  —  Charcot,  Gaz.  méd.,  1856,  et  Gaz.  hebdom., 
1859.  —  Herrmanî*,  Zeits.  dev  deutschen  Chirurgenvereins  von  Varges,  1856. —  Von 
Gr\fe,  Bemerkungen  iiber  Exophthalmus  mit  Struma  und  Herzleiden  (Arch.  f. 
Ophthalmologie ,  1857).  —  Hervieux,  Union  méd.,  1857.  —  G.  Hirsch,  Klinische 
Fragment/'.  Konig'sberg,  1858.  —  Fischer,  De  l'exophthalmos  cachectique  (Arch .  gén. 
de  méd.,  1859).  —  Demarqi  av,  Traité  des  tumeurs  de  Corbite.  Paris,  1860.  —  Aran, 
Gaz.  méd.,  1860,  et  Arch.  gén.  de  méd.,  1861.  —  Genouville,  De  la  cachexie 
exophthalmique  (end.  loco,  1861).  —  Cantilena,  Giornale  Veneto  di  Se.  med.,  1861. 

  Cini,  eodem  loco,  1862.  —  Huarp,  thèse  de  Paris,  1861.  —  Lebert,  Die  Krank- 

heiten  der  Sehilddrùse  und  ihre  Behandlung.  Breslau,  1862. —  Piorry,  Gaz.  hebdom., 
1 862.  —  Hiffelsheim,  Gaz.  hebdom.,  1862.  —  Bosisio,  Intomo  ad  un  casa  di  ca- 
chessia  esoftalmica  (Annal,  univ.  di  med.,  1862).  —  Trousseau,  Sur  le  goitre  ex- 
ophthalmique (Arch.  gén.  de  méd.,  1862).  —  Clinique  médicale.  —  BrO'ck,  Deutsche 
Klinik,  1862.  — Laycock,  On  the  cerebro- spinal  Origiu  and  the  Diagnosis  of  the 
Protrusion  of  the  Eyelids  termed  Anaemic  (Edinburgh  med,  Journ.,  1863).  —  Cor- 
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précocité  ces  phénomènes  ne  sont  point  similaires.  Les  palpitations  et  l'ec- 
tasie  artérielle  sont  les  seuls  symptômes  absolument  constants,  sans  eux  la 
maladie  a'est  pas  constituée  ;  ce  sont  aussi  les  premiers  par  ordre  de  date  ; 
l'intumescence  thyroïdienne  ou  goitre  vient  ensuite  ;  l'exophthalmie,  et  plus 
généralement  les  phénomènes  oculaires  peuvent  faire  complètement  défaut . 
ils  sont  en  tout  cas  plus  tardifs.  Puisque  ces  symptômes  sont  successifs  et  non 
contemporains,  il  est  vraisemblable  par  cela  seul  que  les  derniers  sont  les 
effets  des  premiers;  si  donc  L'on  veut  arriver  à  une  interprétation  pathogé- 
nique  satisfaisante,  il  ne  fauf  pas  se  préoccuper  de  trouver  une  condition 
unique  qui  rende  compte  de  l'ensemble  des  phénomènes,  il  faut  simplement 
rechercher  l'origine  des  symptômes  primordiaux  et  constants.  La  question 
conséquemment  doit  être  posée  en  ces  termes  :  Quel  est,  dans  l'état  actuel 
de  la  physiologie,  la  condition  qui  peut  produire  simultanément  l'hyperki- 
nésie  du  cœur  et  la  dilatation  des  vaisseaux  artériels?  Une  seule  réponse  est 
possible,  elle  découle  de  l'étude  que  nous  avons  faite  des  palpitations  par 
abaissement  de  la  pression  artérielle  :  la  condition  pathogénique  cherchée 
est  évidemment  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  cardiaques  et  cervicaux  ; 
La  dilatation  vasculaire,  qui  en  est  la  suite  nécessaire,  amène  et  entretient  La 
palpitation  :  ainsi  est  constituée  la  première  phase  de  la  maladie.  Secondai- 
ement  le  développement  des  vaisseaux  se  prononce  davantage  en  raison  de 
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lieu,  Gaz.  Mp.i  -1863.  —  U  <  1  nos,  Du  goitre  exophthalmique  (Gaz.  méd.,  1857.  — 
Bullet  de  ttiérap.,  1862.  —  Gaz.  hebdom.,  1864)j  —  Dcmoxt,  De  morbo  Basedo- 
wii.  Berolini,  1863.  —  Discussion  à  l'Acad.  (te  méd.  de  Paris,  1862.  —  Handfiei.d 
Jones,  Records  on  a  case  of  Proptosis,  Goitre,  etc.  (Med.  Times  ad  Gaz.,  1864). — 
G i ldemeester  ,  Arckir  f.  die  hollundischen  Beiirùgc  zur  Nalur-und  Heilkunde.  Utrcclil* 
1864.  —  Hosenberc,  Fall von  Basedmo'scher  Krankheit  bei  einemKinde  {Berlin,  klin. 
Wochens.,  1865. —  M  ogre,  Sonic  Remaries  on  the  Nature  und  Treatmcnt  of  puisa- 
ting  thyroid  Gland  with  Exophthalmos  {Dublin  quart,  Journ.  of  med.  Se,  1865).  — 
Geigel,  Die  Busedovu'sche  Krankheit  {Wurzburger  med.  Zcits.,  1866). —  Kii.enbi rg 
nnd  Landois,  Wiener  med.  Wochens.,  1867.  —  Friedreich,  Die  KrankhcUen  des 
Herzeus.  Erlaiigen,  1867,  et  première  édition,  1861.  —  I'ixck,  Wwrtemb,  med. 
Correspond.  Blatt,  1866.  —  Bauer,  Ucber  die  Bascdow'sche  Kraikheit.  Berlin,  1867. 

—  Moreau,  De  la  nature  du  goitre  exophthalmique,  thèse  de  Paris,  1867.  —  De 
M icwior vissas  Dr  Repaire,  Du  goitre  exophthalmique,  thèse  de  Paris,  1867.  —  Four- 
mer  et  Oi.livier,  Note  sur  un  cas  de  goitre  exophthalmique  terminé  par  des  gangrènes 
multiples  {Gaz.  Itebdom.,  1867.  —  Union  méd.,  1868).  —  EcuENBORG  und  Guttmann, 
Die  Pathologie  des  SympathtcUs  {Griesinger's  Are/iir  f.  Psychiatrie,  \  868).- — W.  Beg- 
rie,  On  struma  exophthatmica  {Edinh.  med.  .loura.,  1868).  —  Barwinski,  Veber  die 
Rasedovi'sche  Krankheit.  Berlin,  1868.  —  Mgluère,  Gaz.  méd.  Lyon,  1868.  —  Sijtro 
and  Weiieh,  Two  Cases-  of  Basedow's  (Graves)  Diseuse  {Med.  Times  and  Gaz.,  1868). 

—  Poi.itzer,  Wiener- med.  Presse,  1868.  —  Knight,  Case  of  Grares's  Diseuse  [Boston 
med.  and  surg.  Journ.,  1868).  —  Oppomer,  Veber  die  Basedoir'sc/ie  Krankheit  (Ailg. 
Wien.  med.  Zeit.,  1868). 
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La  persistance  de  sa  cause,  et  la  glande  thyroïde  augmentée  de  volume 
donne  lieu  à  la  tuméfaction  caractéristique.  Une  fois  étendue  à  l'extrémité 
céphalique,  la  fluxion  artérielle  devient  une  cause  d'excitation  pour  le  sys- 
tème nerveux  central,  et  particulièrement  pour  le  centre  cilio-spinal  ;  de 
là  La  saillie  du  globe  oculaire  par  excitation  du  muscle  orbitaire  de  Mùller, 
l'agrandissement  de  l'ouverture  palpébrale  par  contraction  des  muscles 
palpébrau.v  du  même  auteur,  et  la  dilatation  de  la  pupille  par  excitation 
des  libres  radiées  de  l'iris.  Cette  origine  des  phénomènes  oculaires  permet 
de  comprendre  leur  apparition  subite  dans  l'espace  de  quelques  heures, 
fait  qui  a  été  vu  par  plusieurs  observateurs.  Dans  certains  cas  l'excitation 
provoquée  par  la  fluxion  artérielle  dépasse  la  zone  eilio-spinale,  et,  gagnant 
le  cerveau,  elle  provoque  une.  agitation  psychique,  très-accusée. — La  théorie 
que  je  viens  de  présenter  a  de  nombreuses  analogies  avec  celles  de  mes 
savants  amis  Eriedreieh  et  G.  Sée;  malgré  ses  points  faibles,  que  je  recon- 
nais, cette  interprétation  me  parait  encore  la  plus  rationnelle. 

La  maladie  de  Basedovv  est  plus  fréquente  chez  la  femme  que  chez 
l'homme:  c'est  à  la  période  de  20  à  ^0  ans  qu'appartiennent  les  cas  les 
plus  nombreux;  les  deux  sexes  présentent  d'ailleurs,  quant  à  l'âge,  une  dif- 
férence assez  notable  ;  l'homme  est  plus  souvent  atteint  après  trente  ans,  et 
la  femme  est  frappée  avant  ce  moment.  Dans  un  grand  nombre  de  cas  les 
individus  sont  anémiques  ou  débilités  déjà  par  quelque  état  pathologique, 
mais  le  fait  n'est  point  constant,  et  ce  serait  une  erreur  que  d'admettre  une 
relation  nécessaire  entre  la  maladie  de  Graves  et  l'anémie;  cette  remarque 
n'est  pas  moins  juste  pour  la  scrofule  et  la  tuberculose  ;  les  malades  sont 
parfois  entachés  de  ces  vices  constitutionnels,  qui  ont  sans  contredit  une 
influence  prédisposante,  mais  il  est  loin  d'en  être  toujours  ainsi  ;  aussi  les 
dénominations  de  cachexie  et  dyscrasie  exnphtbalmiqu.es  qui  ont  été  propo- 
sées ne  doivent-elles  pas  être  accueillies.  I/hystérie  et  le  tempérament 
nerveux  sont  deux  autres  causes  prédisposantes,  dont  la  puissance  est  bien 
établie;  quant  aux  causes  déterminantes,  les  seules  aujourd'hui  positives 
sont  les  chagrins  ètle  traumatisme  céphalique  ;  deux  belles  observations  de 
Begbie  et  de  von  Gràfe  démontrent  nettement  cette  dernière  influence. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

Les  résultats  des  autopsies  sont  variables  même  pour  les  organes  qui  sont 
le  siège  des  symptômes  fondamentaux.  Le  cœur  a  présenté  quatre  états  dil- 

(1)  Basedow,  Marsh,  Heusinger,  lue.  cit.  —  Smith  BlDÛ  Mac  Dowel  (cités  par 
Stokes).  —  J.  Begbie,  Ediitb.  monthly  Joum.,  1849.  —  Naumann,  Deutsche  Klinik , 
^853.  —  Stokes,  Diseuses  oft/te  Heurt.  Dublin,  1854 .  —  Banks,  Diddin  HûSp.  Gaz., 
1855.  —  Taylur,  Med.  Times  uud  Gaz.,  1850.  —  Prael,  iïxophl/udmus  mit  Struma 
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férents  :  il  est  normal,  il  est  atteint  de  dilatation  simple,  ou  bien  de  dilata- 
tion avec  hypertrophie,  ou  bien  enfin  de  lésions  valvulaires.  On  a  dit  que 
ces  derniers  cas  doivent  être  éliminés,  comme  étrangers  à  la  maladie  qui  nous 
occupe  ;  c'est  aller  un  peu  loin;  certes  il  ne  faut  pas  se  laisser  tromper  par 
les  palpitations  et  les  battements  cervicaux  qui  accompagnent  les  altérations 
d'orifice,  mais  lorsque,  avec  ces  lésions  et  ces  symptômes  communs,  on 
constate  la  tuméfaction  thyroïdienne  et  l'exophthalmie  caractéristiques,  il 
n'y  a  pas  de  raison  valable  pour  l'élimination,  car  il  s'agit  simplement  de 
faits  complexes,  dans  lesquels  la  névrose  spéciale  a  pris  naissance  pendant  le 
cours,  et  peut-être  sous  l'influence  de  la  maladie  valvulaire.  —  Les  artères 
(parfois  aussi  les  veines)  du  cou  et  de  la  tète  sont  le  siège  d'une  dilatation 
notable,  et  le  gonflement  de  la  thyroïde  est  dû  dans  tous  les  cas  à  l'ectasie 
et  au  développement  exagéré  des  vaisseaux  artériels;  plus  rarement  les 
veines  participent  à  cet  état.  Dans  quelques  cas  l'irritation  produite  par  la 
fluxion  permanente  de  la  glande  amène  l'hyperplasie  du  tissu  ;  mais  c'est 
là  un  fait  secondaire;  quant  aux  formations  kystiques  et  colloïdes  qui  ont  été 
quelquefois  observées,  ce  sont  de  simples  coïncidences.  —  L'examen  de 
I'œil  et  des  cavités  orhitaires  peut  rester  sans  résultats,  mais  la  chose  est 
rare;  on  trouve  le  plus  souvent  isolées  ou  réunies  les  altérations  suivantes  : 
dilatation  des  branches  de  l'artère  ophthalmique,  congestion  veineuse  de 
la  région  orbitaire  et  des  membranes  propres  de  l'œil,  développement 
anormal  du  tissu  adipeux  de  l'orbite  avec  ou  sans  infiltration  séreuse;  plus 
rarement  on  a  constaté  l'athérome  de  l' ophthalmique  (Naumann)  et  la  dé- 
générescence graisseuse  des  muscles  oculaires  (Laqueur  et  Runge).  Ces 
modifications  concourent  puissamment  à  la  production  de  l'exophthalmie, 

und  Herzfehler  (Arch.  f.  Ophthalmologie,  1857).  —  Hirsch,  Klinische  Fragmente. 
Konigsberg,  1858.  —  Roché,  Lécoiiché,  Coulon,  cités  par  Demarquay,  in  Trotté  des 
tumeurs  de  l'orbite.  Paris,  1860.—  Laqueur,  De  morbo  Basedowu  nonnulla,  adjecta 
singulari  ubservutione.  Berolini,  1860.  —  Von  Recklinghausen  und  Traube,  Deutsche 
Klinik,  1863.  —  Trousseau  et  Peter,  Gaz.  hebdom.,  1864.  —  Virciiow,  Die  hrank- 
haften  Gesehwidste.  Berlin,  1867.  —  Fourmer  et  Ollivier,  Union  méd.,  1868. 

LÉSIONS  DU  SYMPATHIQUE. 

Traube  und  Recklinghausen,  Deutsche  Klinik,  1863.  —  Biermer,  Communication 
écrite  à  Eulenburg  et  Guitmann,  in  Pathologie  desSympathicus.—  Trousseau  et  Peter, 
Notes  pour  servir  à  l'histoire  du  goitre  exophthalmique  (Gaz.  hebd.,  1864).  —  Reith 
Archibald  (autopsie  par  Bevcridg-e),  Exophthalmos,  etc.  Affection  of  Cervical  Sijmpa- 
thetic  (Med.  Times  and  Gaz.,  1865).  —  Cruise  and  M'Don.nell  in  Moore,  Dublin 
quart.  Joum.  of  Med.  Se,  1865.  —  Geigel,  Die  Basedow'sche  Krankheit  (Wùrzburg 
med.  Zeits.,  1866).  —  Virchow,  Die  hranhhaften  Gesehwidste.  Berlin,  1867. 
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qui  est  bien  plus  marquée  alors,  que  lorsqu'elle  est  uniquement  due  à  l'ac- 
tion nerveuse. 

Ces  lésions  diverses  sont  en  relation  avec  les  symptômes  de  la  maladie,  il 
en  est  d'autres  qui  sont  en  rapport  avec  le  siège  physiologique  de  la  névrose, 
ce  sont  les  altérations  du  sympathique;  il  y  en  a  aujourd'hui  six  exemples 
(voy.  la  note  bibliographique);  dans  un  septième  cas  (celui  de  Geigel),  les 
cordons  et  les  ganglions  du  sympathique  étaient  sains,  sauf  une  pigmentation 
très -prononcée  des  ganglions;  mais  le  canal  central  de  la  moelle  était  obli- 
téré, et  la  substance  grise  qui  l'entoure  était  indurée  par  suite  du  dévelop- 
pement anormal  de  la  névroglie  ;  de  plus,  une  tumeur  occupait  la  synostose 
sphéno-occipitale.  Les  lésions  du  sympathique  ont  toujours  porté  avec  une 
prédominance  variable  et  sur  les  cordons  et  sur  les  ganglions  cervicaux; 
elles  consistent  essentiellement  dans  l'atrophie,  tantôt  simple,  tantôt  accom- 
pagnée de  prolifération  conjonctive  périphérique  et  interstitielle.  L'observa- 
tion ultérieure  établira  le  degré  de  constance  de  ces  lésions;  depuis  que 
l'attention  est  éveillée  sur  ce  sujet,  deux  faits  négatifs  ont  été  produits  (1); 
toute  conclusion  doit  être  réservée. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Les  phénomènes  cardiaques  et  artériels  sont  les  premiers  par  ordre  de 
date,  le  goitre  et  l'exophthalmie  viennent  ensuite,  soit  simultanément,  soit 
après  un  intervalle  variable,  et  dans  ce  cas  l'exophthalmus  paraît  ordinai- 
rement le  dernier  ;  le  développement  de  la  maladie  est  presque  toujours 
graduel,  cependant  elle  a  présenté  dans  quelques  cas  cette  brutale  instan- 
tanéité qui  est  le  fait  de  beaucoup  de  névroses.  —  L'iiyperkinésie  du  cœur  a 
cela  de  particulier  qu'elle  est  continuelle;  elle  est  exagérée  par  les  mouve- 
ments, les  émotions,  les  fatigues  de  tout  genre,  mais  dans  l'intervalle  de 
ces  redoublements  elle  persiste,  et  même  alors  dépasse  en  fréquence  les 
palpitations  ordinaires.  En  fait,  celles  qui  sont  produites  par  une  thrombose 
intra-cardiaque  subite  peuvent  seules  être  mises  en  parallèle  ;  le  nombre 
des  battements  du  cœur  est  compris  le  plus  souvent  entre  120  et  140  par 
minute,  on  les  a  vus  (Mac  Donnell)  s'élever  momentanément  jusqu'à  200, 
et  dans  le  cas  de  Gildemeester,  ils  étaient  absolument  innombrables.  La 
force  de  l'action  du  cœur  est  souvent  en  rapport  avec  la  fréquence,  mais  il 
n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et  c'est  là  la  raison  des  différences  que  présen- 
tent les  malades  au  point  de  vue  des  sensations,  lesquelles  sont  subordon- 
nées à  l'énergie  de  l'impulsion,  bien  plutôt  qu'à  la  rapidité  des  pulsations. 

(i)  Paul,  Zur  Basedow'sche  Krankheit  (Berlin,  klin.  Wochnns.,  1865). —  Fournier 
et  Ouivier,  loc.  cit. 
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Le  rhythme  des  mouvements  et  des  bruits  n'est  pas  altéré,  et  l'examen  de 
l'organe  peut  ne  révéler  aucune  anomalie  ;  dans  d'autres  cas,  on  constate, 
pur  la  percussion  une  augmentation  de  volume  soit  générale,  soit  partielle 
(ventricule  gauche),  et  l'on  entend  des  souffles  systoliques  qui  occupent  tan- 
tôt les  foyers  des  bruits  artériels,  tantôt  ceux  des  bruits  ventriculaires.  La 
première  Idéalisation  n'indique  autre  chose  que  l'anémie,  la  seconde  dénote 
une  insut'iisanee  relative  de  l'une  ou  des  deux  valvules  auriculo-ventricu- 
laires  par  dilatation  de  la  cavité.  Ces  souffles  sont  parfois  assez  forts  pour 
donner  l'idée  d'une  lésion  organique,  mais  la  considération  des  autres 
symptômes,  la  disparition  des  bruits  anormaux  quand  la  maladie  guérit  et 
que  la  dilatation  s'efface,  peuvent  rectifier  le  jugement.  Il  importe  toutefois 
de  ne  pas  perdre  de  vue  la  coexistence  possible  d'une  lésion  valvulaire  et 
de  la  névrose  de  Graves.  Ouand  l'action  du  cœur  est  à  la  fois  énergique  et 
rapide,  on  peut  percevoir  à  la  main  un  frémissement  passager  dans  la  ré- 
gion précordiale.  Les  grosses  artères  du  thorax,  du  cou  et  de  la  tête  reflètent 
exactement  l'état  de  la  motilité  cardiaque;  les  pulsations  de  l'aorte,  celles 
même  de  l'artère  pulmonaire  peuvent  être  appréciables  par  la  vue,  et  une 
forte  pression  exercée  avec  le  stéthoscope  sur  les  foyers  de  ces  vaisseaux 
peut  provoquer  la  formation  de  souffles  systoliques,  que  ne  révèle  pas  une 
auscultation  plus  supeilicielle.  Les  artères  cervicales  frémissent  et  battent 
comme  dans  l'insuffisance  aortique,  et  les  vibrations  exagérées  produites 
par  le  volume  et  la  rapidité  des  ondées  sanguines  donnent  lieu  à  des  souf- 
fles forts  et  éclatants.  Les  grosses  veines  du  cou  sont  parfois  dilatées  et  proé- 
minentes, il  y  a  de  la  stase,  et  dans  deux  cas  Friedreich  a  constaté  le  phé- 
nomène du  pouls  veineux  dans  la  jugulaire  interne  ;  dans  ces  circonstances 
on  peut  entendre  sur  le  bulbe  de  la  veine  un  souffle  diastolique  (Friedreich). 
Dans  la  majorité  îles  cas,  les  artères  plus  éloignées  du  cœur  restent  nor- 
males, elles  ne  se  dilatent  pas  ;  le  pouls  radial  est  remarquable  par  sa  fré- 
quence, mais  on  n'y  trouve  plus  l'ampleur  caractéristique  des  battements 
carotidiens.  Le  désordre,  qui  est  alors  strictement  contenu  dans  la  sphère,  du 
sympathique  cervical,  peut  cependant  dépasser  ces  limites  et  envahir  la 
totalité  du  sytème  artériel.  Le  fait  est  rare,  mais  il  a  été  vu,  et  comme  la 
maladie  est  alors  beaucoup  plus  grave,  il  est  bon  d'être  prévenu  de  cette 
éventualité. 

La  tumeur  xiivRoïniENNJc  commence  à  se  montrer  après  un  temps  variable, 
et  elle  acquiert  assez  rapidement  un  maximum  qu'elle  ne  dépasse  plus  ; 
jamais  elle  n'atteint  les  dimensions  des  gros  goitres  ordinaires,  elle  n'est  ni 
bosselée  ni  inulfilohée,  et  elle  a  une  consistance  demi-molle,  comme  élasti- 
que; le  plus  ordinairement  la  tuméfaction  occupe,  la  totalité  de  la  glande, 
parfois  cependant  elle  est  limitée  ou  prédominante  dans  l'un  des  lobes  laté- 
raux, c'est  alors  le  côté  droit  qui  est  le  plus  fréquemment  atteint  (Trousseau). 
La  nature  vasculaire  de  cette  tumeur  est  démontrée  par  les  pulsations  qui 
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raniment,  parle  frémissement  systolù/uv  général  qu'\  perçoit  la  main,  et  par 
les  soufflés  également  systoliques  qu'y  révèle  le  stéthoscope.  Lorsque  les 
veines  participent  à  l'cctasie,  ce  qui  n'est  point  rare,  la  peau  de  la  région 
n'a  plus  ses  caractères  naturels,  elle  est  tendue,  amincie,  bleuâtre  et  sil- 
lonnée de  réseaux;  veineux.  Le  volume  du  goitre  n'est  pas  toujours  le  même; 
il  est  subordonné  à  l'action  du  cœur,  et  en  suit  les  diverses  phases. 

EtI  même  temps  que  le  gonflement  thyroïdien  apparaît,  ou  peu  après, 
les  globes  oculaires  commencent  à  l'aire  saillie  au  dehors  des  cavités  orbi- 
laires,  L'mpBTfcàiMrtî  est  constituée;  ordinairement  elle  est  d'emblée  dou- 
ble et  égale  des  deux  cotés,  quelquefois  pourtant  elle  reste  assez  longtemps 
unilatérale  (Praël)  ;  lorsqu'elle  est  très-prononcée,  l'occlusion  des  paupières 
est  nécessairement  incomplète,  et,  même  pendant  le  sommeil,  le  globe  de 
l'œil  n'est  pas  recouvert.  On  peut  toujours,  par  une  pression  légère,  refouler 
les  yeux  dans  les  orbites,  mais  dès  que  la  pression  cesse,  ils  reviennent  à 
leur  situation  anormale.  L'irritation  résultant  de  l'absence  de  clignement  et 
de  l'exposition  à  l'air  produit  du  larmoiement  et  l'injection  de  la  conjonctive; 
dans  quelques  cas,  heureusement  assez  rares,  on  a  même  observé  l'inflam- 
mation ulcéreuse  de  la  cornée  (1)  avec  cécité  consécutive  (2).  L'état  de  la 
pupille  est  variable  ;  la  théorie  (excitation  du  centre  cilio-spinal)  la  voudrait 
toujours  dilatée,  mais  il  n'en  est  point  ainsi;  le  plus  souvent  le  diamètre 
normal  est  conservé,  dans  d'autres  cas  il  y  a  rétrécissement  de  l'ouverture, 
la  dilatation  est  la  condition  la  plus  rare.  Elle  l'est  à  ce  point  que  de  Grâfe 
ne  l'a  pas  observée  une  fois  sur  deux  cents  malades,  et  il  pense  que  les 
individus  chez  lesquels  elle  a  été  vue  étaient  affectés  de  myopie.  En  toute 
condition  l'iris  réagit  sous  l'influence  de  la  lumière.  L'exploration  ophthal- 
moscopique,  souvent  stérile,  révèle  parfois  un  développement  exagéré  des 
veines  rétiniennes.  —  De  Grâfe  a  fait  connaître  un  symptôme  constant  qui 
précède  et  annonce  l'exophthalrnie,  c'est  la  diminution  ou  la  suppression  des 
mouvements  associés  par  lesquels  la  paupière  supérieure  suit  la  locomotion 
du  globe  de  l'œil;  à  l'état  sain,  cette  paupière  s'abaisse  et  s'élève  comme 
l'œil  lui-même  par  un  mouvement  automatique;  dans  la  maladie  de  Graves, 
l'altération  de  ce  mouvement  est  le  premier  désordre  oculaire  appréciable  ; 
de  Grâfe  attribue  ce  phénomène  au  spasme  des  muscles  palpébraux  supé- 
rieurs de  Miiller,  qui  sont  innervés  parle  sympathique. — Tels  sont  les 
syîûptômes  oculaires  fondamentaux;  d'autres  ont  été  signalés,  mais  ils  doi- 
vent être  tenus  pour  des  coïncidences  fortuites,  ce  sont  le  strabisme,  la  di- 
plopie  et  l'amblyopie. 

Le  malade  ainsi  affecté  est  dans  une  situation  vraiment  pénible;  il  seul 
sa  poitrine  frappée  sans  trêve  ni  répit  par  son  cœur  déchaîné,  il  sent  sa 

(1)  Basedow,  Prael,  Nafma\n,  V.  GrXfe,  Lawrence,  Tatvm,  Teissikr. 

(2)  Prael. 
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tête  douloureusement  ébranlée  par  les  battements  tumultueux  de  ses  ar- 
tères, il  respire  avec  peine,  il  a  la  parole  difficile  et  entrecoupée  parce  que 
l'introduction  de  l'air  dans  la  poitrine  n'est  plus  complètement  libre;  in- 
struit par  l'expérience,  il  redoute  tout  mouvement,  et  la  saillie  des  yeux 
donne  à  son  visage  une  expression  d'égarement  et  de  stupeur,  qui  n'est  pas 
le  trait  le  moins  frappant  de  ce  tableau.  Pour  peu  que  la  maladie  soit  accu- 
sée, la  fatigue,  l'anxiété,  l'insomnie  donnent  lieu  à  des  troubles  nerveux  de 
divers  ordres;  le  caractère  devient  sombre  et  irritable,  le  patient  tombe 
dans  une  mélancolie  taciturne,  ou  bien  il  est  en  proie  à  une  agitation  fé- 
brile ;  dans  les  cas  extrêmes,  l'idéation  peut  être  complètement  troublée,  et 
des  accès  de  manie  ont  été  signalés  (Briick,  Geigel), 

L'état  des  fonctions  végétatives  dépend  du  degré  de  la  maladie;  dans  les 
cas  légers,  on  ne  constate  aucune  anomalie,  mais  dans  les  cas  graves  on  peut 
observer  des  nausées,  des  vomissements  de  matières  aqueuses,  des  sueurs 
profuses  et  une  tendance  marquée  aux  hémorrhagies  (épistaxis,  hémorrha- 
gies  pulmonaires).  11  est  rare  que  la  température  appréciée  par  le  thermo- 
mètre soit  au-dessus  de  la  normale,  les  faits  de  Paul,  de  Friedreich,  Lulen- 
burg  et  Guttmann  sont  les  seules  exceptions  positives  que  je  connaisse  ; 
mais  quelle  que  soit  l'indication  thermométrique,  les  malades  se  plaignent 
d'une  sensation  intolérable  de  chaleur,  qui  les  porte  à  rechercher  avec  avi- 
dité l'impression  de  l'air  frais.  Dans  les  formes  violentes,  dans  celles-là  sur- 
tout qui  sont  généralisées  à  tout  le  système  vasculaire,  la  nutrition  générale 
est  bientôt  compromise,  le  patient  maigrit,  perd  ses  forces  et  tombe  dans 
un  état  de  marasme,  avec  lequel  l'activité  imperturbable  du  cœur  et  des 
vaisseaux  forme  le  plus  étrange  contraste. 

La  marche  de  la  maladie  est  chronique,  elle  dure  des  mois  et  même  des 
années;  mais  le  degré  des  accidents  n'est  pas  uniforme,  il  y  a  de  nom- 
breuses alternatives  en  bien  et  en  mal  ;  la  guérison  laisse  après  elle  une 
tendance  marquée  aux  récidives.  A  ne  considérer  que  la  mortalité,  le  pro- 
nostic n'est  pas  absolument  grave,  puisque  la  mort  n'a  lieu  que  dans  le  quart 
ou  le  cinquième  des  cas  ;  mais  au  point  de  vue  de  la  curabilité,  le  pronostic 
est  sérieux.  L'amélioration,  toujours  lente,  commence  ordinairement  parles 
symptômes  cardiaques,  mais  la  guérison  reste  parfois  incomplète  en  ce  sens 
que  le  goitre  et  l'exophthalmie,  après  avoir  subi  une  diminution  plus  ou 
moins  notable,  persistent  indéfiniment.  Les  cas  les  plus  favorables  sont  ceux 
dans  lesquels  la  névrose  est  sous  la  dépendance  de  l'anémie;  quelques  faits 
(Charcot,  Trousseau,  Corlieu)  démontrent  l'influence  salutaire  d'une  gros- 
sesse dans  le  cours  de  la  maladie;  la  fluxion  utéro-pelvienne  et  la  modi- 
fication générale  du  système  nerveux  qui  résultent  de  la  conception  sont 
vraisemblablement  les  causes  de  la  guérison  survenue  dans  ces  circonstan- 
ces. —  La  mort  est  amenée  par  l'épuisement  et  le  marasme,  par  des  hé- 
morrhagies viscérales,  par  les  progrès  d'une  lésion  valvulaire  préexistante 
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ou  le  développement  d'une  endocardite,  par  des  grangrènes  multiples 
(Fournier  et  Ollivier),  enfin  par  quelque  maladie  intercurrente  (pneumo- 
nie dans  un  cas  d'Eulenburg  et  Guttmann). 


TRAITEMENT. 


Le  repos  du  corps  et  de  l'esprit,  le  séjour  à  la  campagne,  une  bonne 
hygiène,  l'abstinence  complète  du  thé,  du  cale,  des  spiritueux  et  du  tabac 
sont  les  premières  conditions  du  traitement;  ces  moyens  aidés  d'une  cure 
de  petit-lait  ou  de  raisins  sont  plus  efficaces  que  toutes  les  préparations 
pharmaceutiques.  Ces  préceptes  fondamentaux  observés,  on  doit  rechercher 
l'indication  causale;  il  n'y  en  a  malheureusement  qu'une  de  positive,  c'est 
l'anémie,  et  elle  est  loin  d'être  constante;  lorsqu'elle  existe,  il  faut  se 
garder  de  la  négliger,  et  parmi  les  divers  ferrugineux,  il  convient  de  donner 
la  préférence  à  l'iodure  de  fer;  dans  tout  autre  cas,  la  médication  par  le  fer 
aggrave  les  accidents.  Ce  traitement  reconstituant  peut  être  combiné  avec 
l'hydrothérapie,  et  avec  les  applications  de  glace  sur  la  région  précordiale  et 
le  corps  thyroïde,  deux  moyens  qui  modifient  puissamment  l'innervation 
générale  et  l'agitation  du  cœur.  En  l'absence  d'indication  causale,  la  médi- 
cation ne  peut  être  que  symptomaiique;  bien  des  agents  ont  été  essayés,  les 
seuls  qui  aient  donné  quelque  résultat  notable  sont  le  bromure  de  potas- 
sium, l'arsenic  et  le  sulfate  de  quinine;  l'usage  prolongé  de  ce  dernier  à  la 
dose  quotidienne  de  60  à  80  centigrammes  a  amené  une  guérison  complète 
dans  des  cas  très-sérieux  (Friedreich).  En  même  temps  que  ces  médications 
internes,  on  peut  employer  les  applications  locales  de  glace,  et  les  douches 
froides;  toutefois  ce  dernier  moyen  est  contre-indiqué  chez  les  individus 
robustes  et  excitahles.  L'iode  employé  en  topique  sur  le  corps  thyroïde  est 
sans  inconvénient,  mais  il  n'a  point  dans  ce  cas  une  action  aussi  certaine 
que  dans  les  autres  formes  de  goitre;  à  l'intérieur,  cet  agent  a  été  plus 
nuisible  qu'utile,  il  en  est  de  même  de  l'iodure  de  potassium.  La  digitale 
doit  être  prescrite  selon  les  indications  que  j'ai  posées  eu  étudiant  les  palpi- 
tations simples.  —  La  notion  pathogéniqïïe  fait  présumer  qu'on  obtiendrait 
de  bons  effets  en  excitant  le  sympathique  cervical  par  le  courant  constant  : 
deux  observations,  l'une  de  von  Dusch,  l'autre  d'Eulenburg  et  Guttmann, 
justifient  cette  présomption;  dans  le  premier  cas,  l'élcclrisation  eut  lieu  tous 
les  jours  avec  une  pile  de  10  à  20  éléments,  et  au  bout  de  huit  jours,  le 
pouls  était  tombé  de  130  à  70  et  64,  et  l'exophthalmos  avait  diminué.  Dans 
le  second  fait,  la  fréquence  habituelle  du  pouls  était  de  408  à  130,  et  la  ten- 
sion des  carotides  très-forte;  le  sympathique  cervical  fut  électrisé  avec  un 
courant  ascendant  très- faible  de  6  à  8  éléments,  le  pouls  tomba  graduelle- 
ment à  84  et  même  à  70,  et  la  pression  artérielle  s'abaissa  parallèlement 
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dans  les  carotides  et  les  radiales.  —  Le  goitre  peut  rendre  la  suffocation 
imminente,  l'indication  de  la  trachéotomie  est  alors  positive,  mais  la  vascu- 
larité  extrême  des  tissus  la  rend  fort  dangereuse,  et  en  fait,  un  malade  dont 
parle  Trousseau,  succomba  à  l'hémorrhagie  ;  on  pourrait  dans  ce  cas  suivre 
le  conseil  de  Chassaignac  et  Demarquay,  et  diviser  le  corps  thyroïde  par 
l'écraseur  linéaire. 

CHAPITRE  111. 

ANGINE  POITRINE. 


GENESE  ET  ETIOLOGIE. 

La  névralgie  cardiaque,  à  laquelle  Heberden  a  donné  le  nom  d'angine 
de  poitrine  (1),  a  pour  symptômes  fondamentaux  une  douleur  précordiale  à 
irradiations  plus  ou  moins  nombreuses,  et  le  ralentissement  de  l'action  du 

(1)  Synonymes  :  Sternalgia  (Good).  —  Syncope  anginosa  (Parry).  —  Stcnocardia 
(Brera).  • —  Apnoea  cardiaca  (Richarclson).  —  Neuralgia  cardiaect,  Hyper  œsthesia 
plexus  curdiaci  (Romberg). 

Rougnon,  Lettre  à  M.  Lorry  touchant  les  cause*  de  la  mort  de  M.  Charles,  ancien 

capitaine  de  cavalerie,  arrivée  à  Besançon  le  23  février  1768.  Besançon,  1768.   

Heberden,  S'orne  account  of  a  Disorder  oft/ie  Breast  ;  read  at  the  Collège  of  Physicions 
of  London  the  21  July  1768  (Med.  Transact.  by  the  Collège,  etc.,  1779).  —  Fother- 
gill  Case  of  Angina  pectoris  {Mcd.  Obs.  and  Inquiries,  V;  1775). —  Ei.sner,  Ab- 
handlung  iiber  die  Brustbrâune.  Konigsberg,  1778.  —  Gruner,  Spicilegium  ad  angi- 
nam  pectoris.  Ieua,  1782.  —  Home,  A  shart  Account  of  the  late  J .  Hunter's  Life. 
Londoii,  1794.  —  Parry,  An  Inquiry  info  the  Symptoms  and  Causes  of  the  Syncojw 
Angina,  etc.  Batb,  1799.  —  Wichmann,  Ueber  angina  pectoris,  etc.  (Ideen  zur  Dia- 
gnostik.  Hannover,  1801).  —  Baumes,  Ami.  de  la  Soc.  de  méd.  prat.  de  Montpellier 
1808.—  Brkra,  Délia  stenocardia.  Modena,  1810.  —  Desportes,  Traité  de  /' angine  de 

poitrine.  Paris,  1811.—  Zecchinelli,  SulFangina  del  petto.  Padovà,  1 8 1 A .   Kreysig 

Die  Krankheiten  des  Herzens,  etc.,  1814-1817.  —  Jurine,  Mèm.  sur  l'angine  de 
poitrine.  Paris  et  Genève,  1815.  —  Pinel  et  Bricueteau,  art.  Sternai.gie,  in  Dict. 
en  60  volumes.  Paris,  1821.  —  Ollenrotu,  De  angina  pectoris.  Lipsia1,  1822.  — 

Téallier,  Bullet.  des  travaux  du  cercle  méd.  de  Paris,  1826.  Jolly,  art.  Angine  de 

poitrine,  in  Dict,  en  15  vol.  Paris,  1829.  —  Eorbes,  On  angina  pectoris  {Cyclop.  of 
practical  med.,  1833).  —  Raige-Delorme,  art.  Angine  de  poitrine,  in  Dict.  en  30  vol. 
Paris,  1833.  —  Bodillaud,  loc.  cit.  Paris,  1835.  —  Laennec,  Traité  de  l'ausculta- 
tion. Paris,  1837.  —  Piorry,  Traité  de  diagnostic.  Paris,  1-S40.  —  (,'«;.  hôp.  1859. 
—  Lartigue,  De  l'angine  de  poitrine.  Paris,  1846.  -  Lussaxa,  Intomo  aWangim 
pectoris  (Gazz.  mcd.  ital.  Lombardia,  1858-1859).  —  Skoda,  Névralgie  cardiaque 
{Clinique  européenne,  1859).  —  Saucerotte,  Mort  subite,  etc.  (Gaz.  méd.  Paris 
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cœur;  l'expérimentation  est  muette  sur  l'origine  du  premier  de  ces  phéno- 
mènes, mais  elle  permet  d'imputer  le  second  au  pneumogastrique;  l'exci- 
tation centrifuge  des  nerfs  vagues  provoque  en  effet  le  ralentissement  et 
I  irrégularité  des  battements  du  cœur  ;  la  douleur  siégeant  d'ailleurs  dans 
les  nerfs  cardiaques,  l'angine  de  poitrine  doit  être  considérée  comme  la 
névralgie  des  branches  cardiaques  du  nerf  vague;  cette  hyperesthésie  rend 
un  compte  satisfaisant  des  désordres  cliniques.  11  en  est  un  pourtant  qui 
semble  inconciliable  avec  cette  interprétation  pathogé nique,  c'est  l'accélé- 
ration des  battements  du  cœur  constatée  à  diverses  reprises  ;  la  valeur  de 
1  objection  n'est  pas  absolue;  l'action  suspensive  du  pneumogastrique  est 
sujette  à  l'épuisement  comme  toutes  les  actions  nerveuses,  et  l'expérimen- 
tation (Wagner,  Ludwig,  Bidder)  a  enseigné  que  cette  phase  d'épuisement 
est  caractérisée  par  la  rapidité  anormale  de  l'action  du  cœur. 

Ainsi  que  les  autres  névralgies,  l'angine  de  poitrine  est  piumitive  (essen- 
tielle) ou  secondaire  (sy  m  ptomatique).  Dans  la  première  forme  qui  est  la  plus 
rare,  l'h\peresthésie  est  spontanée,  ou  bien  elle  résulte  d'une  altération  in- 
trinsèque des  nerfs  cardiaques  (un  cas  de  Lancereaux)  ;  dans  la  seconde 
forme,  l'hyperesthésie  est  provoquée  par  un  état  pathologique  préexistant. 
Les  principales  de  ces  causes  pathologiques  sont  les  lésions  du  cœur  et  de 
l'aorte,  Yathérome  des  artères  coronaires,  les  tumeurs  des  médiastins;  vien- 
nent ensuite,  mais  avec  une  fréquence  beaucoup  moindre,  la  goutte,  le 
rhumatisme,  la  maladie  hëmorrhoïdaire  et  la  dyspepsie  (Beau)  ;  c'est  sans 
doute  en  créant  un  état  de  dyspepsie  habituelle  qu'agit  le  tabac  à  fumer, 
dont  l'influence  nocive  a  également  été  signalée  par  Beau.  Dans  quelques 
cas,  l'angine  de  poitrine  est  une  des  manifestations  de  Yépilepsie  (Trousseau) 

1859).  —  Sabatier,  Union  méd.,  1859.  —  Fonssagrives,  Sur  un  cas  d angine  de  poi- 
trine suwi  d'autopsie  (Gaz.  méd.  Paris,  1859).  —  Capelle,  De  l'angine  de  poitrine, 
thèse  de  Paris,  1861.  —  Trousseau,  Clin.  méd.  Paris,  18G 1-1865.  —  Oppolzer,  Fait 
con  Stenocardic,  etc.  ^Wiener  med.  Halle,  1862).  —  Osborne,  On  ûngina  pectoris 
(Med.  Times  and  Gaz.,  1862).  —  Riciiardson,  Clinical  Essays.  London,  1862.  — 
Beau,  Gaz.  hôp.,  1862.  —  Axeneeld,  art.  Angine  de  poitrine,  in  Path.  dè  Requin,  IV. 
Paris,  1863.  —  Gélineau,  Gaz.  hôp  ,  1862.  —  Eicuwald,  Ueber  das  Wesender  Ste- 
nokar die,  etc  (Wiirzburyer  med.  Zeitsch.,  1863).—  Pasquali,  Sull'angina  pectoris 
(La  Liguria  medica,  1863).  —  Savalle,  Étude  sur  l'angine  de  poitrine.  Paris,  1864. 
—  Jaccoud,  art.  Angine  de  poitrine,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  de  dur.,  II.  Paris, 

1865.  —  Pijilip,  Stenocardia  (Berlin,  /clin.  Wochens.,  1865).  —  Landois,  Der  Sym- 
ptomencomplex  Argina  pectoris  physiologisch  aunlysirt.  Koblenz,  1865.—  DuBBS- 
perger,  Die  Hcrzbrauae.  Neuwied  und  Leipzig,  1865.  —  Dickinson,  Med.  Times  and 
Gaz.,  1866.  —  Von  Russdorf,  Deutsche  Klinik,  1860.  —  Surmav,  Linas,  Union  méd. , 

1866.  —  \Yolit,  Mangelhafte  Herzinnervation  (Deutsche  Klinik,  1 866).  —  Dickin 
son,  Transact.  of  the  path.  Society,  1867.  —  Colin,  Gaz.  hebdom.,  1867.  —  Nutii- 
nagel,  Angina  pectoris  vasomotoria  (Deutsches  Archiv  f.  Min.  Med..  1867). 
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en  ce  sens  qu'elle  succède  à  des  attaques  de  mal  eomitial,  alterne  avec 
elles  ou  en  est  le  précurseur. — Si  la  puissance  pathogénique  de  ces  diverses 
causes  ne  peut  être  révoquée  en  doute,  il  n'est  pas  moins  vrai  qu'elles 
existent  très-souvent  sans  produire  les  phénomènes  de  l'angine  de  poitrine, 
d'où  il  faut  conclure  que  la  cause  n'est,  efficace  que  si  elle  trouve  les  nerfs 
cardiaques  dans  un  état -particulier  de  réceptivité;  cet  état,  c'est  une  excita- 
bilité anormale,  laquelle  est  en  tout  cas  la  cause  prédisposante  de  la 
maladie. 

La  forme  essentielle  peut  être  observée  chez  les  enfants  et  les  jeunes 
gens,  mais  la  forme  secondaire  est  propre  à  l'âge  avancé  ;  la  maladie  est 
beaucoup  plus  fréquente  chez  l'homme  que  chez  la  femme.  Sur  88  malades 
qui  figurent  dans  le  relevé  de  Forbes,  il  y  a  80  hommes  et  8  femmes  ;  sur 
67  cas  de  Lartigue  il  n'y  a  que  7  femmes,  et  Lussana  porte  à  98  pour  100 
la  proportion  relative  du  sexe  masculin.  Une  importante  statistique  de  sir 
Gilbert  Blane  établit  que  l'angine  thoracique  est  plus  commune  dans  les 
classes  riches,  et  les  relations  de  Kleefeld  et  Gélineau  montrent  qu'elle  peut 
sévir  épidémiquement  sur  un  ensemble  d'individus  soumis  aux  mêmes 
influences  (soldats,  marins).  Quoi  qu'il  en  soit,  l'angine  de  poitrine  est  fort 
heureusement  une  affection  rare. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


La  maladie  débute  inopinément  au  milieu  d'une  parfaite  santé,  et  les 
accès  douloureux  surviennent  brusquement,  tantôt  pendant  la  marche, 
tantôt  pendant  le  repos,  et  même  durant  la  nuit.  Le  malade  est  brutalement 
atteint  d'une  douleur  poignante  dans  la  région  du  cœur  et  d'une  sensation 
d'angoisse  et  de  suffocation  imminente  ;  il  garde  une  immobilité  absolue,  il 
pâlit,  et  sentant  en  lui  comme  «  une  pause  universelle  des  opérations  de 
la  nature  »  il  attend  avec  terreur  le  terme  de  cette  attaque  qui  menace 
sa  vie.  Dans  quelques  cas  cette  défaillance  aboutit  à  la  syncope,  mais  le  plus 
souvent  la  douleur  cesse  au  bout  de  quelques  instants,  et  le  malade,  rendu 
à  lui-même,  fait  quelques  inspirations  profondes  qui  marquent  la  fin  de 
l'accès.  11  est  remarquable  du  reste  que  même  pendant  le  paroxysme  et  au 
plus  fort  de  la  suffocation,  les  mouvements  respiratoires  sont  possibles  et 
présentent  leurs  caractères  naturels,  si  l'angine  est  essentielle;  lorsqu'au 
contraire  elle  est  liée  à  quelque  lésion  du  cœur  et  de  l'aorte,  on  peut  obser- 
ver des  troubles  respiratoires  qui  sont  le  fait  de  la  maladie  première  et  non 
de  l'angine  elle-même.  Tandis  que  la  respiration  demeure  régulière,  les 
battements  du  cœur  sont  faibles,  parfois  à  peine  appréciables,  inégaux  et 
intermittents;  le  pouls  reflète  naturellement  ces  anomalies,  et  ces  phéno- 
mènes caractéristiques  disparaissent  après  l'accès. 
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Le  caractère  de  la  douleur  est  toujours  le  même,  elle  est  constrictive  et 
angoissante  (angoscia  des  Italiens),  mais  le  siège  varie  ;  le  plus  souvent  le 
maximum  existe  le  long  du  bord  gauche  de  la  moitié  inférieure  du  sternum, 
mais  il  peut  occuper  la  moitié  droite  de  la  région  (Laennec),  ou  bien  la 
douleur  suit  une  ligne  transversale  qui  réunit  les  deux  mamelons  (Fother- 
gill),  ou  bien  enfin  elle  traverse  d'avant  eu  arrière  le  côté  gauche  de  la 
poitrine.  D'un  autre  coté,  il  est  très-rare  que  les  phénomènes  douloureux 
restent  limités  à  la  région  du  cœur,  ils  s'irradient  tantôt  vers  le  cou,  le 
menton  et  la  mâchoire  inférieure,  suivant  les  rameaux  superficiels  du 
plexus  cervical;  tantôt  ils  se  propagent  le  long  des  nerfs  thoraciques  anté- 
rieurs, vers  les  insertions  du  pectoral  à  l'humérus,  el  gagnant  de  là  les 
branches  du  cubital,  ils  s'étendent  jusqu'aux  coudes,  parfois  jusqu'au  côté 
interne  de  l'avant-bras  et  du  poignet,  plus  rarement  jusqu'à  l'extrémité  des 
doigts.  Indépendamment  de  ces  irradiations  cervico-brachiales  qui  sont 
assez  communes  pour  être  caractéristiques,  la  douleur  peut  présenter  excep- 
tionnellement une  autre  marche,  on  l'a  vue  gagner  l'épigastre,  le  testicule 
et  les  cuisses  (Friedreich).  Chez  Hunter,  les  branches  laryngo-pharyngées 
du  nerf  vague  étaient  atteintes,  et,  outre  la  douleur,  il  y  avait  de  ladyspha- 
gie  par  constriction  du  pharynx  ;  dans  quelques  cas  il  y  a  de  l'hyperesthé- 
sie  cutanée  sur  la  région  thoracique  antérieure  ;  le  contact  des  téguments 
exaspère  alors  la  souffrance  du  malade,  mais  cette  complication  réservée,  la 
douleur  de  l'angine  n'est  augmentée  ni  par  la  pression,  ni  par  les  mouve- 
ments respiratoires,  ni  par  ceux  des  bras.  Enfin  le  désordre  peut  gagner  les 
rameaux  gastriques  du  nerf,  ou  en  dépasser  la  sphère  et  s'étendre  au  phré- 
nique  ;  des  nausées  et  des  vomissements  sont  la  conséquence  du  premier 
fait,  le  hoquet  révèle  le  second. 

La  fin  de  l'accès  est  ordinairement  brusque  et  caractérisée  simplement 
par  la  cessation  de  la  douleur,  mais  quelques  autres  phénomènes  peuvent 
être  observés;  les  plus  fréquents  sont  des  éructations  gazeuses,  ou  des  vomi- 
turitions;  certains  malades  éprouvent  un  besoin  irrésistible  d'uriner;  chez 
d'autres  la  fin  de  l'accès  ou  la  guérison  de  la  maladie  coïncide  avec  un  gon- 
flement notable  du  testicule  (Laennec,  Gintrac),  avec  l'apparition  d'une  né- 
vralgie ilio-scrotale  (Axenfeld).  —  L'accès  terminé,  le  malade  n'éprouve 
d'autre  trouble  physique  qu'une  fatigue  de  peu  de  durée,  mais  il  reste  triste 
et  anxieux,  tourmenté  qu'il  est  par  la  crainte  d'une  nouvelle  attaque. 

La  durée  des  paroxysmes  est  variable  ;  ils  sont  d'autant  plus  longs  que  la 
névrose  est  plus  ancienne  ;  dépassant  à  peine  quelques  secondes  au  début 
de  la  maladie,  ils  peuvent  persister  plus  tard  durant  une  ou  plusieurs  heu- 
res; le  retour  des  accès  est  tout  aussi  variable,  mais  en  général  ils  se  rap- 
prochent à  mesure  qu'ils  se  répètent,  et  ils  finissent  quelquefois  par  n'être 
plus  séparés  que  par  un  intervalle  de  quelques  jours,  alors  que  primitive- 
ment ils  ne  revenaient  qu'au  bout  de  plusieurs  mois.  Les  accès  nocturnes 
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sont  tout  à  tait  spontanés,  mais  les  accès  diurnes  sont  généralement  provo- 
qués par  des  eauses  occasionnelles;  les  plus  communes  sont  les  émotions 
inorales  vives,  la  colère,  les  efforts  de  toux,  de  défécation,  le  coït  et  les 
mouvements  actifs  du  corps,  tels  que  la  marche,  l'ascension  des  escaliers, 
des  hauteurs;  selon  les  ohservations  de  Lnssana,  les  mouvements  passifs 
comme  l'équitation,  le  transport  en  voiture,  sont  sans  influence;  enfin  les 
accès  éclatent  souvent  pendant  Le  travail  de  la  digestion,  ou  après  un  excès 
de  table. 

On  a  vu  l'angine  de  poitrine  être  bornée  à  un  seul  paroxysme,  soit  qu'il 
eût  été  mortel,  soit  que  les  accidents  ne  se  fussent  pas  reproduits  ;  mais  de 
tels  faits  sont  exceptionnels,  la  maladie  est  chronique,  et  pour  la  l'orme  essen- 
tielle, la  durée  moyenne  d'après  Lartigue  est  de  cinq  à  sept  ans.  Quant  à 
la  forme  symptomatique  des  lésions  cardio-aortiques,  elle  a  une  durée  très- 
variable,  parce  qu'elle  présente,  ainsi  que  je  l'ai  établi  ailleurs,  trois  moda- 
lités différentes  au  point  de  vue  de  sa  terminaison  :  «  la  mort  a  lieu  subite- 
ment dans  un  paroxysme  comme  dans  l'angine  franche;  dans  d'autres  cas 
le  malade  succombe  lentement  à  l'atl'ection  organique  dont  il  est  atteint, 
et,  quoiqu'il  éprouve  jusqu'aux  derniers  moments  les  paroxysmes  douloureu  x 
de  l'angor,  il  est  tué  par  la  lésion  cardiaque,  et  non  par  la  maladie  secon- 
daire qu'elle  a  déterminée  ;  parfois  entin  les  phénomènes  de  l'angine,  après 
avoir  persisté  pendant  un  temps  variable,  s'amendent  et  disparaissent  à 
mesure  que  l'affection  du  cœur  progresse  et  s'aggrave,  ne  constituant  alors 
dans  l'évolution  générale  de  la  maladie  qu'une  phase  temporaire  (\).  » 

Le  pronostic  est  grave  surtout  pour  la  forme  symptomatique  ;  la  gué- 
rison  peut  être  obtenue  dans  l'angine  essentielle,  mais  ces  faits  heureux 
sont  assez  rares  pour  ne  pas  modifier  le  jugement.  Au  point  de  vue  de 
l'imminence  du  danger,  Desportes  a  signalé  une  différence  intéressante 
entre  les  accès  rapprochés,  et  ceux  qui  sont  séparés  par  un  intervalle  consi- 
dérable; les  premiers  selon  lui,  altèrent  promptement  L'étal  général  de  la 
constitution,  les  seconds  amènent  plus  rapidement  la  mort;  dans  les  cas 
de  ce  genre,  elle  survient  souvent  dès  le  troisième  ou  le  quatrième  aères. 
Quand  la  mort  est  le  fait  de  l'angine  elle-même,  elle  csl  presque  toujours 
subite  (1x9  fois  sur  64  cas  d'après  Forbes  . 

Le  diagnostic  ne  peut  donner  lieu  à  aucune  incertitude  si  I  on  prend  en 
considération  l'ensemble  des  phénomènes  précédemment  exposés  :  Douleur 
précordiale,  lancinante,  constrictive,  qui  n'augmente  pas  par  la  pression, — 
angoisse  et  crainte  de  suffocation  sans  gène  réelle  de  la  respiration,—  irradia- 
tion de  la  douleur  dans  le  membre  supérieur  gauche  et  dans  le  cou,— marche 
paroxystique  des  accidents,  —  santé  parfaite  dans  l'intervalle  des  accès. 


(1)  Jaccocd,  loc.  cit. 
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TRAITEMENT  (4). 

Le  traitement  de  l'accès  doit  varier  selon  que  la  douleur  est  le  fait  domi- 
nant ou  que  L'attaque  est  principalement  constituée  par  La  défaillance  et  La 
tendance  à  La  syncope.  —  Dans  le  premier  cas,  l'opium  est  Le  médicament  Le 
plus  utile,  on  peut  aussi  recourir  aux  injections  sous-cutanées  de  morphine  : 
Geist  a  vu  plusieurs  t'ois  l'attaque  heureusement  modifiée  par  L'administra- 
tion de  poudres  composées  de  6  centigrammes  de  musc  et  d'un  centi- 
gramme d'ipéçaeuanha.  —  Dans  les  cas  du  second  groupe,  il  convient  d'être 
plus  réservé  dans  l'cuiploi  des  narcotiques,  il  faut  préférer  les  stimulants 
diffusibles,  les  préparations  d'éther,  l'ammoniaque  à  petites  doses,  la  li- 
queur d'Hoffmann,  etc.;  dans  les  cas  graves  le  marteau  de  Mayor,  la  vési- 
cation  rapide  de  la  région  précordiale  au  moyen  de  l'ammoniaque  peuvent 
prévenir  ou  dissiper  la  syncope.  L'ingestion  delà  glace  (Bomberg),  les  inha- 
lations de  chloroforme  (Carrière),  l'excitation  électro-cutanée  de  la  poitrine 
(Duchenne,  Aran)  ont  réussi  chez  plusieurs  malades  ;  celui  de  Duchenne  a 
<lù  à  la  faradisation  une  guérison  complète;  quant  au  chloroforme  il  faut 
en  restreindre  l'emploi  aux  cas  où  la  douleur  est  le  phénomène  le  plus 
marqué  ;  je  n'oserais  y  recourir  s'il  y  avait  tendance  à  la  syncope. 

Dans  l'intervalle  des  accès  le  traitement  doit  être  basé  sur  l'indication 
causale  (anémie,  rhumatisme,  goutte,  lésion  du  cœur,  etc.);  si  cette  indica- 
tion est  nulle,  on  s'adressera  aux  médications  communes  des  névroses  dou- 
loureuses ;  la  belladone,  seule  ou  unie  au  bicarbonate  de  soude  (Bre  tonneau), 
le  valérianate  de  zinc,  l'acide  prussique  (Elliotson),  l'arsenic  (Alexander), 
et  l'aconit  (Imbert-Gourbeyre)  ont  été  jusqu'ici  les  plus  efficaces.  Guidé  par 
l'analogie  je  donnerais  avec  confiance  le  bromure  de  potassium  à  hautes 
doses  ;  je  tenterais  aussi  les  pulvérisations  d'éther  sur  la  région  du  cœur.  — 
Le  malade  doit  être  soumis  à  une  hygiène  sévère,  et  soustrait  à  toutes  les 
influences  occasionnelles  (fui  peinent  favoriser  le  développement  de  l'accès. 

(1)  Alexander,  History  of  a  Case  of  Angina  pectoris  cured  by  the  solulio  arsenici 
(Med.  Commentaries,  1790).  —  Blackall,  Obs.  on  the  Nature  and  Cure  of  Drop- 
sies,  etc.  Londoti,  1813.  —  Bogart,  On  Angina  pectoris.  New-York,  181:5.  —  Car- 
rière, Note  sur  /'application  des  inhnlntions  ancsthéiiques,  etc.  {Bullel.  de  thérap., 

]  852;.         Duchen.xe,  Sur  V excitation  électro-cutanée  dans  l'angine  de  poitrine  {Bnllrl. 

île  tkérap.,  1853).  —  Garin,  Névrose  intermittente  du  cœur  guérie  par  les  prépara- 
tions d'arsenic  (eod.  loco,  1853).  —  Imbeut-Gourbeyre,  Sur  les  propriétés  antinëvrah 
gigues  de  l'aconit  (Gaz.  méd.  Paris,  1864).  —  Komberg,  Nervenkrankheiten.  Berlin, 
4  857.  —  Lai  xder  Brvnton,  On  the  use  of  nitritc  of  nmyl  in  angina  pectoris  (The 

Lancet,  1867).  Hilton  Fagge,  Case  of  angina  pectoris  in  which  the  nifrite  ofamyl 

was  ased  without  benefit  (eod.  loco,  1867). 


CINQUIÈME  LIVRE 


MALADIES    DE  L'AORTE 

CHAPITRE  PREMIER 

AORTITE  UGUE.  —  lORTITE  CHRONIQUE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L'inflammation  des  artères  est  aiguë  ou  chronique;  la  première  est  rare  ; 
une  opinion  différente  a  pu  prévaloir  alors  qu'on  était  peu  éclairé  sur  la 
thrombose  artérielle,  et  qu'on  rapportait  indistinctement  tous  les  caillots  à 
une  artérite  préalable,  mais  aujourd'hui  l'inconstance  de  celte  relation  est 
établie;  on  sait  que  l'inflammation  des  tuniques  artérielles,  loin  d'être  tou- 
jours la  cause  est  souvent  l'effet  du  thrombus  (voy.  Thrombose  et  Embolie), 
et  la  rareté  de  l' artérite  aiguë  non  traumatique  est  un  fait  hors  de  doute. 
Quand  cette  inflammation  n'est  pas  causée  par  une  thrombose  ou  par  une 
embolie,  elle  est  ordinairement  provoquée  par  l'altération  des  tissus  périvas- 
culaires;  c'est  ce  qui  explique  pourquoi  la  phlegmasie  aiguë  de  l'aorte  est 
relativement  moins  rare  que  celle  des  autres  artères;  car  ce  vaisseau,  en 
raison  de  ses  rapports  avec  les  membranes  cardiaques  et  avec  les  organes 
contenus  dans  les  médiastins,  est  exposé  à  une  série  d'irritations  patholo- 
giques toutes  spéciales.  En  fait  les  causes  les  plus  communes  de  l'aortlte 
aiguë  sontla  péricardite  et  l'endocardite,  les  abcès  ou  les  tumeurs  des  mé- 
diastins, l'ulcération  et  la  perforation  de  l'œsophage,  de  la  trachée  ou  des 
bronches;  les  violences  extérieures  portant  sur  la  paroi  thoracique  ont  pu  la 
provoquer  dans  quelques  circonstances;  enfin  dans  certains  cas  plus  rares 
encore,  elle  a  été  la  conséquence  de  la  pyémie  (Bamberger).  Dans  un  fait 
unique  jusqu'ici,  j'ai  constaté  le  développement  d'une  aortitc  aiguë  à  la  suite, 
d'une  tuberculisation  en  masse  du  lobe  supérieur  du  poumon  droit. 

Quant  à  l'influence  étiologique  du  froid  signalée  par  Andral,  elle  n'a 
pas  été  constatée  par  les  observateurs  qui  l'ont  suivi. 

Dans  l'aorte,  comme  dans  les  autres  artères,  la  forme  chronique  de  l'in- 
flammation est  infiniment  plus  fréquente  ;  dénommée  d'abord  d'après  ses 
caractères  extérieurs,  elle  a  porté  le  nom  à'athérome  artériel,  de  dépôt  strati- 
fié des  artères  (Rokitansky),  mais  ces  dénominations  qui  s'appliquaient  seu- 
lement à  l'un  des  effets,  à  l'une  des  lésions  terminales  de  l' artérite  chronique 
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ont  fait  place  depuis  les  travaux  de  Virchow  aux  désignations  plus  justes, 

d ' EN n.Y Kï ÉRIT R  DÉFORMANTE,  NOUEUSE,  CHRONIQUE  OU  ATHÉROMATEt  SE  ;  parfois  aUSSi 

l'altération  est  indiquée  par  les  noms  d'artériosclérose  (Fôrster),  processus 

ATIIÊROMATEUX,  ATIIÉHOMASIE  ARTÉRIELLE. 

L'aortite  est  certainement  la  plus  fréquente  des  artérites  chroniques  ; 
les  causes  de  celte  prédominance  sont -multiples;  ce  sont  le  contact  avec  un 
plan  osseux  résistant  qui  gêne  l'expansion  diastolique  du  vaisseau,  la  struc- 
ture de  la  tunique  interne  qui  est  d'autant  plus  riche  en  éléments  cellulaires 
qu'on  se  rapproche  davantage  de  l'orifice  cardiaque;  enfin  le  degré  de  pres- 
sion supporté  par  les  parois  artérielles  au  moment  de  la  systole  du  cœur  ; 
nous  avons  vu  déjà  en  traitant  de  l'endocardite  que  les  lésions  irritatives 
ont  leur  siège  de  prédilection  dans  les  points  qui  subissent  le  plus  grand 
effort  mécanique,  c'est  pour  ce  motif  que  dans  tout  le  système  artériel 
l'endartérite  occupe  d'abord  les  courbures  et  les  points  de  division  ;  et  pour 
l'aorte  en  particulier,  Dittrich  a  établi  que  la  pression  maximum  est  au  ni- 
veau de  l'origine  des  premières  grosses  branches.  —  Le  sexe  masculin, 
l'âge  avancé,  sont  deux  autres  causes  prédisposantes  de  l'aortite  chronique, 
niais  elle  n'est  point  l'apanage  exclusif  de  la  vieillesse  ;  du  moment  que 
l'une  des  causes  déterminantes  existe,  la  maladie  peut  se  développer  à  tout 
âge. 

Ces  causes  déterminantes  sont  de  divers  ordres  ;  les  unes  agissent  mécani- 
quement en  amenant  une  augmentation  permanente  de  la  pression  du 
sang,  telles  sont  l'hypertrophie  simple  du  ventricule  gauche  et  l'atrophie 
rénale  du  m,al  de  Brighl  (Traube)  ;  d'autres  agissent  par  l'intermédiaire  d'une 
altération  du  sang  qui  trouble  la  nutrition  des  parois  vasculaires,  tels  sont 
l'alcoolisme,  l'intoxication  saturnine  et  peut-être  la  syphilis  (Meissner),  le 
rhumatisme  et  la  goutte  (Frank).  Dans  bon  nombre  de  cas  enfin,  l'aortite 
athéromateuse  est  un  fait  de  propagation,  elle  a  pour  point  de  départ  l'alté- 
ration de  l'endocarde,  ou  bien  elle  succède  sur  place  aux  lésions  de  l'état 
aigu . 

A N ATO M I E  PATHOl .OG I Q UE . 

La  différence  remarquable  que  présentent  les  causes  de  l'aortite  aiguë  et 
de  la  chronique  apparaît  dans  le  siège  des  lésions;  provoquée  par  des 
causes  locales,  l'inflammation  aiguë  est  bornée  au  segment  artériel  qui 
a  subi  l'influence  pathogénique,  elle  est  circonscrite  ;  produite  le  plus 
souvent  par  des  causes  générales,  l'inflammation  chronique  est  diffuse,  elle 
peut  s'étendre  à  toute  la  longueur  de  l'aorte,  souvent  même  elle  atteint 
d'autres  artères  viscérales  ou  périphériques,  et  l'aortite  n'est  alors  qu'un 
fragment  d'une  athéromasie  généralisée.  Ce  n'est  guère  que  lorsqu'elle 
résulte  d'influences  mécaniques  ou  de  l'extension  d'une  lésion  endoear- 
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diaque  que  riiiilaimnation  est  limitée;  dans  le  premier  cas,  elle  siège 'ordi- 
nairement au  niveau  des  courbures  de  la  crosse,  dans  le  second,  elle  s'étend 
plus  ou  moins  loin  dans  l'aorte  à  partir  des  sigmoïdes. 

Les  lésions  de  l'aortite  aiguë  (de  l'artérite  aiguë  on  général)  (1)  sonl 
limitées,  en  tant  que  processus  actif,  à  la  tunique  externe  et  à  la  moyenne  ;  les 
altérations  de  la  tunique  interne  peuvent  être  nulles  (dans  lapéiïartérite  sim- 
ple); quand  elles  existent,  elles  sont  produites,  soit  pur  effraction  mécanique 
(les  produits  pathologiques  des  couches  superficielles  se  frayant  de  vive  force 
un  passage  jusque  dans  la  cavité  du  vaisseau),  soit  par  nécrose  (la  tunique 
interne  décollée  étant  privée  de  l'apport  nutritif).  Dans  ce  dernier  cas  la 
coagulation  du  sang  au  niveau  du  point  malade  est  à  peu  près  constante  ; 
dans  la  rupture  simple  la  thrombose  peut  manquer,  et  les  produits  épanchés 
sont  emportés  au  loin  par  le  liquide  en  circulation.  —  L'altération  initiale 
est  l'injection  ili-s  vasa  vmorum  dans  la  tunique  externe,  puis  dans  la  moyenne  ; 
quand  l'hyperémie  est  très-prononcée  elle  peut  èlre  vue  par  Iransparence 
à  travers  la  tunique  interne,  d'où  l'opinion  erronée  qu'elle  occupe  cette 
couche  elle-même.  Les  tuniques  superficielles  sont  gonflées,  turgescentes 
et  infiltrées  d'un  exsudât  qui  occupe  la  couche  externe,  la  moyenne,  leur 
interstice,  et  soulève  en  la  plissant  la  tunique  interne;  l'exsudation  n'a 

(1)  Spangenberg,  Ueber  die  Entzùndung  der  Arterien  (Horn's  Archiv,  1804.  — 
Schwilgi'é,  Faits  pour  servir  à  l'histoire  des  inflammations  artérielles  et  veineuses 
(Biblioth.  méd.  Paris,  1807).  —  Hodgso.n,  Diseuses  of  Arterics  and  Veins.  London, 
1815.  —  Avisa rd,  Sur  les  gangrènes  spontanées,  etc.  (Biblioth.  méd.  Paris,  1819) 

—  Meli,  Storia  d' una  angioitide  universale  (Ann.  unie,  di  medic.,  1  821).  —  Gendrin, 
Uisf.  a/ml.  des  inflammations.  Paris,  1826.  —  Rouillavd,  Traité  clinique  et  expéri- 
mental des  fièvres  dites  essentielles.  Paris,  1826.  —  Art.  Artérite,  in  Dict.  de  méd. 
et  ite  chir.  pratiques,  1829.  —  Traité  des  maladies  du  cœur.  Paris,  1835,  —  Rigot  et 
Trousseau,  Arch.  gén.  de  méd.,  1826-1827.  —  Locatelli,  De  angioitide,  etc.  Padova, 
1828.  —  Cruveilhier,  Ami,  puth.,  1828. —  Traité  (Tanat.path.  génèr.  Paris,  1849- 
1864.  —  Trousseau  et  Leblanc,  Arch.  gén.  de  méd.,  1828.  —  Amiral,  Anat.  path. 
Paris,  1829.  —  Clinique  médicale.  Paris,  1830.  —  Rreschet,  Hist.  des  ptdegmasies 
des  vaisseaux  ou  de  l'a ng ite  (Journ.  des  progrès,  1829).  —  Delpech  et  Dubreuil,  Sur 
l'artérile,  etc.  (Mém.  des  hôp.  du  Midi,  1829).  —  Neumaxn,  Arteritis  in  Encyclop. 
W&rterbuch  der  med.  Wisseus.  Berlin ,  1829.  —  Otto,  Lehrbuch  d.  path.  Anat. 
Rerlin,  1830.  —  Lqbsteih,  Anat.  path.  Paris,  1833.  —  Rérabd,  art.  Artères,  in 
Dict.  en  30  vol    Paris,  1833.  ■ —  Rizot,  Recherches  sur  le  cœur  et  le  syst.  artériel 
(Mém.  de  lu  Soc.  méd.  (Vols.,  1837).  —  Tiiierfelder,  Ammon's  Moualsschrift,  1840. 

—  Tiedemann,  Von  der  Vcreugerung  uud  Schliessung  der  Pulsadem.  Hciilelberg, 
1843.  —  Deyille,  Bullei.  de  In  Soc.  anat.,  1846. 

Corneliani,  Opuscu/o  sulln  non- 1 'n flàmmabilita  délia  membrana  interna  dei  vasi 
iirteriosi.  Pavia,  1843.  —  Hamerxjk,  Physiol.  path.  Untersuchungen.  Prag-,  1846. — 
Emmert,  Beilragc  zur  Path.  und  Thérapie.  Berlin,  1846.  —  Engel,  Anleilung  zur 
Beurtheilung  des  Leichcnbefundes .  Wien,  1846.  —  Naumann,  Es  gicbt.  cine  Entzûn- 
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jamais  lion  sur  la  surface  libre  de  cette  dernière,  mais  elle  s'altère  parce 
qu'elle  est  privée  par  décollement  de  ses  moyens  de  nutrition;  elle  perd 
avec  son  épithélium  son  aspect,  lisse  et  poli,  elle  devient  opaque,  inégale, 
rugueuse,  et  ces  saillies  anormales  favorisant  la  coagulation  de  la  fibrine, 
sont  le  point  de  départ  d'une  thrombose  plus  ou  moins  étendue  ;  dans 
les  artères  de  moyen  et  de  petit  calibre,  les  caillots  peuvent  devenir 
obturants;  mais,  dans  l'aorte,  l'inflammation  ne  donne  lieu  qu'à  des  cail- 
lots pariétaux  rétrécissants.  Qu'il  y  ait  ou  non  thrombose,  la  tunique  interne 
nécrosée  est  détachée,  tantôt  en  petits  fragments,  tantôt  en  lambeaux  plus 
nu  moins  considérables;  ce  sont  ces  lambeaux  qui  ont  été  pris  à  tort  pour 
des  fausses  membranes  de  nouvelle  formation  (Yirehow).  La  turgescence  et 
l'infiltration  initiales  des  tuniques  ont  pour  effet  de  diminuer  le  calibre  des 
vaisseaux;  ordinairement  ce  rétrécissement  est  suivi  d'une  dilatation,  qui 
a  pour  causes  la  fragilité  anormale  de  la  couche  externe  et  la  perte  de  con- 
tractilité  de  la  moyenne,  mais  cette  modification  n'est  pas  constante,  elle 
est  essentiellement  subordonnée  à  la  marche  du  travail  pathologique. 

Les  lésions  décrites  jusqu'il  représentent  la  période  initiale  et  la  période 
d'état  de  l'artérite  aiguë  ;  les  phases  ultérieures  ne  sont  pas  moins  variables 
que  celles  de  l'inflammation  en  général  (voy.  page  62);  la  kormation  con- 

dung  der  inner.  Art.  (Heesers  Archiv,  1847).  —  Crisp,  A  Treatise  on  tke  Struct. 
Diseases  and  Inj.  of  tke  Bloodr  esse/s.  London,  1847. 

VïBCHOW,  Ueber  die  akute  Entzùndung  der  Arterien  (Desscn  Archiv,  1847).  — 
Gesamm.  Abhandlungen.  Berlin,  1862. —  Meivel,  Physiopoth.  Uniermchungen  iiber 
Phlebitis  (Archir  f.  physiol.  Hcilk.,  1848).  —  Gluce,  Atlas  d.  path.  Anat.  Iena, 
1850  —  Rokitansk v,  Ueber  einige  der  wkhfigsten  Kronkh.  der  Arterien  (Denks.  d. 
K.  K.  Aknd.  d.  Wtssens.  Wleri,  1852).  —  tehrbuch  der  path.  Anat.  Wien,  1854. 
—  Spengler,  Entzùndung  der  nufsteigenden  Aortn  (Virchow' s  Archiv,  1852).  —  Risse, 
De  arterinrum  si  (du  normali  et  patholog.  Regioni  Borna.  1853.  —  Weol,  Grund- 
ziïcje  der  path.  Histologie.  Wien,  1854.  —  Ciirastina,  Zeits.  d.  K.  K.  Gesell.  <l . 
Aerzte  zii  Wien,  1850.  —  Lebert,  Krankheiten  der  Blut-und  Lymphgefâsse,  in  Vir- 
chow's  Handb.  d.  Pathologie.  Erlangen,  1855.  —  SchOtzehberGER,  Gaz.  mcd.  Stras- 
bourg, 1856.  —  Bamberger,  Lehrbuch  der  Krankheiten  des  Herzens.  Wien,  1857.  — 
Lebeut,  Traité  d'unat.  path.  Paris,  1857.  —  Handb.  derprakt.  Medicin.  Tiibingen, 
1863.  —  Duciiek,  Die  Krankheiten  des  Herzens,  etc.  Eilanyen,  1862.  —  Copland, 
art.  Arteries,  in  Dictionary  of  pracfieat  Med.  London,  1858.  —  Lei  ret,  De  l'aortite 
terminée  par  suppuration  (Arch.  yen.  de  méd.,  1861).  —  Forster,  Lehrb.  d.  path. 
Anatomie.  Iena,  1862.  —  Laxcereaix,  Hémorrhayies  des  tuniques  int.  de  l'aorte 
(Mém.  Son.  biologie.  1864).  —  Martin,  Union  méd.,  1866.  —  GlMBEBT,  Mém.  sur 
In  structure  et  la  texture  des  artères.  Paris,  1865.  —  Luto.v,  art.  Aorte,  in  Nouv. 
Dict.  de  méd.  et  chir.  prat.,  IL  Paris,  1865.  —  Ravnaid,  art.  Ahtérite,  eodem 
loco,  III,  1865.  —  Laxgiiaas,  Beitriige  zut  norm.  und  path.  Anatomie  der  Arterien 
(Virchow's  Archiv,  1866.)  —  Cornil  et  Ranvier,  Contrit,  à  l'histologie  normale  et 
path.  de  la  tunique  interne  des  artères  et  de  l'endocarde.  Paris,  1868. 
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jonctive,  la  purulente,  la  RÉGRESSION  (état  chronique),  sont  les  terminaisons 
les  plus  communes.  La  formation  conjonctive,  reliquat  indélébile  de  la  phleg- 
masie  antérieure,  est  une  sclérose  artérielle  ;  les  tuniques  externes  épaissies, 
adhérentes  entre  elles  cl  au  tissu  périvaseulaire,  perdent  leurs  caractères 
propres,  et  la  rétraction  du  tissu  nouveau  maintient  et  exagère  le  rétrécis- 
sement du  vaisseau.  Dans  l'aorte,  cette  terminaison  n'a  pas  d'autre  consé- 
quence ;  mais  dans  les  branches  plus  petites,  le  rétrécissement  peut  aller 
jusqu'à  l'effacenienl  complet  du  canal,  l'artère  n'est  plus  qu'un  cordon 
fibreux  imperméable.  —  Dans  la  formation  purulente,  Le  pus  est  infiltré  et 
diffus  dans  les  tuniques,  ou  bien  il  est  réuni  en  collection,  il  y  a  un  abcès 
artériel;  cette  terminaison  est  certainement  rare,  mais  (le  traumatisme 
étant  ici  hors  de  cause)  elle  est  moins  rare  dans  l'aorte  que  dans  les  autres 
vaisseaux  ;  c'est  surtout  dans  l'aorte  ascendante  que  la  suppuration  a  été 
observée  ;  tantôt  le  pus  reste  enfermé  dans  les  tuniques  qui  le  circonscrivent, 
et  subit  la  régression  graisseuse  et  l'absorption  (voy.  page  67);  tantôt  il  se 
fait  jour  à  travers  la  tunique  interne  qu'il  soulevait  (Andral).  Si  alors  il  n'est 
pas  arrêté  par  des  caillots,  il  s'épanche  dans  la  cavité  du  vaisseau,  et,  se  mê- 
lant au  sang,  peut  donner  lieu  à  l'infection  purulente  (Spengler,  Schùlzen- 
berger,  Leudet).  L'évacuation  de  l'abcès  peut  aussi  avoir  pour  conséquence 
la  formation  d'un  anévrysme  aux  dépens  de  la  cavité  qui  contenait  le  pus 
(Rokitansky). 

11  résulte  de  cet  exposé  que  l'artérite  aiguë  a  des  suites  très-différentes 
selon  la  marche  de  la  lésion.  Sans  effets  fâcheux  quand  elle  se  termine  par 
une  sclérose  limitée,  elle  aboutit  dans  les  autres  conditions  au  rétrécissement 
de  l'artère, —  à  l'obturation,  d'où  la  gangrène  et  ses  conséquences;  —  à  ^.dila- 
tation, d'où  une  prédisposition  toute-puissante,  aux  formations  anévrysmales, — 
au  mélange  direct  du  pus  avec  le  sang,  d'où  l'infection  purulente.  Ce  qui  est 
vrai  de  l'artérite  aiguë  en  général,  l'est  également  de  l'aortite,  la  termi- 
naison par  obturation  lui  est  seule  étrangère. 

Au  début,  l'aortite  chronique  (l'artérite  chronique  en  général)  (1)  est 

(1)  Baillie,  Morbid  Anatomy.  Lomiou,  1803.  —  Scarpa,  Sull'aneurisma.  Pavia, 
1804.  —  Wenzel,  Hufeland's  Journal,  1809.  —  Lucae,  De  depositionibus  creta- 
rris,  etc.  Marburgi,  1815.  —  Aglietti,  Sulla  litiasi  délie  arterie.  Venezia,  1815.  — 
Dalbant,  thèse  de  Paris,  1819.  —  Gimelle,  Journ.  unie,  de?  se.  méd.,  1820.  — 
Rayer,  Sur  l'ossification  morbide,  etc.  (Arclt.  gin.  de  méd.,  1823).  —  MÔNTESANTO, 
Storia  di  arteritide  cronica,  etc.  (Afin.  univ.  di  med.,  1825).  —  Alibert,  Recherches 
sur  une  occlusion  peu  connue  des  vaisseaux  artériels,  etc.  Paris,  1828.  —  TYrner, 
Edinb.  med.-chir.  Transactions,  1829.  —  Hoche,  Arch.  rjén.  de  méd.,  1830.  — 
François,  Essai  sur  les  gangrènes  spontanées.  Paris  et  Mons,  1832. 

Virchow,  loc.  cit.  —  Donders  uiul  Janse.n,  Veber  die  Natur  der  krankhaften 
Verlinderungen  der  Artericnvand,  etc.  (Arch.  f.  physiol.  Eeilk.,  1848).  —  Robin, 
Sur  la  structure  des  artères  et  leur  altération  sénile  (Gaz.  méd.   Parti,  1849).  -- 
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caractérisée  par  des  'taches  blanchâtres  ou  grisâtres,  oV 'apparence  gélatineuse; 
ces  dépots  occupent  les  couches  profondes  de  la  tunique  interne,  ils  sont 
d'abord  recouverts  par  l'épithélium  (Hisse),  dont  la  chute  les  laisse  plus  tard 
à  nu,  et  ils  sont  constitués  par  un  liquide  analogue  au  mucus,  dans  lequel 
nagent,  plus  ou  moins  abondantes,  des  cellules  conjonctives  rondes  ou 
fusiformes,  en  voie  de  multiplication;  c'est  cette  prolifération  cellulaire  qui 
révèle  le  caractère  éminemment  actif  du  processus,  et  en  démontre  la  nature 
inflammatoire  :  parfois  Phyperplasie  porte  aussi  sur  le  tissu  élastique,  et  la 
masse  ci-dessus  décrite  en  contient  des  fibres  fines,  en  plus  ou  moins  grand 
nombre.  Ces  dépôts,  toujours  isolés  au  début,  sont  disséminés  dans  l'aorte 
sur  une  longueur  très-variable  ;  ils  en  occupent  quelquefois  toute  l'étendue, 
ailleurs  ils  sont  réunis  sur  des  points  limités  ;  quand  la  lésion  est  circon- 
scrite, elle  a  pour  siège  de  prédilection  l'aorte  ascendante,  la  crosse  au 
niveau  de  l'origine  des  collatérales,  et  la  paroi  postérieure  de  l'aorte  tho- 
racique  autour  des  orifices  des  intercostales. 

Les  dépôts  gêlatini  formes  du  début  peuvent  garder  leurs  caractères  primitifs 
jusqu'au  moment  où  ils  atteignent  la  période  régressive  ;  ils  se  condensent 
seulement  un  peu  plus  de  manière  à  présenter  l'aspect  et  la  consistance  du 
cristallin,  mais  ils  ne  renferment,  comme  par  le  passé,  que  des  cellules 

Canton,  The  Lancet,  1850.  —  DrrriucH,  Ueber  de  a  Laënnec'schen  Infarctus.  Erlaugeu, 
1850.  —  Deschamps,  Recherches  sur  les  incrustations  calcaires,  etc.  (Gaz.  med.  Paris, 
1853).  —  Balassa,  Ueber  Aneurismen  (Zeits.  d.  Wiener  Aerzte,  1854).  —  Morel, 
Recherches  sur  Vathèrome  artériel,  thèse  de  Paris,  1855.  —  Risse,  De  arteriarum 
statu  normali  et  pathologieo.  Regiomont.  Boruss.,  1853.  —  Buhl,  Ueber  Atheroma- 
tose  (Zeits.  /'.  ration.  Medicin,  1856-1857).  —  Tassel,  Recherches  historiques  sur  la 
nature  des  altérations  senties  des  artères,  thèse  de  Paris,  1856.  — Werner,  Wurtcmb. 
Corre<p.  Blatt.,  1857.  —  Morel,  De  l'athérome  artériel,  thèse  de  Strasbourg,  1859. 
—  Bavdon,  De  l'athérome  artériel  comme  cause  des  anèvrysmes  et  des  apoplexies, 
thèse  de  Strasbourg-,  1859.  —  Bamhehcer,  Duchek,  Lerert,  loc.  cit.  —  Marey, 
Phyaiol.  med.  de  la  circulât,  du  sang.  Paris,  1863.  —  Bucquoy,  Des  concrétions  san- 
guines,  thèse   de  concours.  Paris,  1863.  —  Meissner,  Thrombose  und  Embolie 
(Schmidt's  Jahr.,  1863).  —  Morales,  El  Siylo  medico,  1863.  —  Moutard-Martin, 
Union  méd.,  1864.  —  Luton,  Raynaud,  loc.  cit.  —  Sée  (G.),  Leçons  de  path.  expé- 
rimentale. Paris,  1866.  —  Concato,  Aortite  cronica  (Il  Morgagni,  1866).  —  Mar- 
chand, De  la  gangrène  par  ossification  des  artères,  thèse  de  Paris,  1867.  —  Gonway, 
Mode  of  carnation  of  arterial  atheroma  (îransact.  of  the  path.  Society,  1867).  — 
Feraud,  De  l'altération  sènile  du  syst.  vasculaire,  thèse  de  Paris,  1868.  —  Hayem, 
Sur  la  thrombose  par  artérite  du  tronc  basilaire  (Arch.  de  physiolog.,  1868).  — 
Cuarcot,  Leçons  sur  les  maladies  des  vieillards.  Paris,  1868.  —  Duckworth,  Peculiar 
pigmentation  of  the  aorta  (Transact.  of  the  path.  Soc,  1868).  —  Polotebnow,  Scie- 
rose  des  arteriellen  Systems  (Herlin.  klin.  Wochens.,  1868).  —  Lécorcmé,  Des  altéra- 
tions athéromoteuses  des  artères,  thèse  de  concours.  Paris,  1869, 
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isolées  et  des  noyaux.  Le  plus  souvent  cependant,  les  choses  se  passent 
autrement;  le  néoplasme  s'épaissit,  devient  opaque  et  dur,  et  offre  une  étroite 
ressemblance  avec  l'albumine  coagulée;  par  suite,  on  a  appelé  ces  dépôts 
»  ,>n -cartilagineux  ;  à  cette  modification  dans  les  caractères  physiques  répond 
un  changement  notable  dans  la  composition  intime;  la  masse  fondamentale 
est  devenue  fibrillaire,  les  corpuscules  conjonctifs  augmentés  de  volume 
sont  anastomosés  en  réseau,  et  les  éléments  fibroïdes  du  tissu  nouveau  se  con- 
tinuent, en  formant  des  mailles,  avec  les  prolongements  lamelliformes  de  la 
tunique  interne  dont  les  éléments  cellulaires  sont  eux-mêmes  en  voie  de 
prolifération  ;  la  coupe  transversale  de  la  plaque  présente  alors  un  aspect 
aréolaire  qui  a  été  signalé  comme  caractéristique  par  Itokitansky.  Dans  quel- 
ques cas,  les  vaisseaux  des  tuniques  superlicielles  dépassent  leurs  limites 
normales,  el  s'avancent  jusqu'au  voisinage  du  néoplasme  qu'ils  peuvent 
même  pénétrer. 

Telle  est  l'aortite  (artérite)  chronique  dans  les  périodes  de  début  et  d'état  ; 
la  terminaison  est  constituée  parla  régression  des  produits  inflammatoires  ; 
elle  présente  deux  formes  qui  sont  ordinairement  combinées,  savoir,  la 
dégénérescence  graisseuse  et  l'incrustation  calcaire. 

La  l> é< ; k n é k f.sc e .\ < . k  graisseuse  commence  par  les  cellules  conjonctives 
qu'elle  remplit  de  granulations  graisseuses  jusqu'à  distension,  rupture  et 
destruction  de  la  cellule;  elle  atteint  également  les  plaques  gélatiniformes 
el  cartilagineuses,  mais,  d'après  Duchek,  elle  procède  un  peu  différemment 
dans  les  deux  cas  ;  sur  les  dépôts  gélatineux,  elle  débute  dans  les  couches 
superficielles,  et  n'a  d'autre  effet  que  de  changer  la  couleur  primitive  de  la 
plaque,  qui  devient  jaunâtre,  et  d'en  rendre  la  surface  rugueuse  {usure  grais- 
seuse de  Virchow).  Dans  les  dépôts  cartilagineux,  la  dégénérescence  com- 
mence par  les  couches  centrales  et  y  reste  plus  ou  moins  longtemps  limitée  ; 
par  suite,  le  centre  de  la  plaque  est  transformé  en  une  bouillie  graisseuse, 
de  couleur  jaune,  qui  renferme,  outre  la  graisse,  des  cristaux  de  cholesté- 
rine  et  des  débris  de  tissu  conjonctif;  c'est  cette  bouillie  qui  constitue  Y at hé- 
roïne proprement  dit  ;  tant  que  la  couche  corticale  du  dépôt  est  encore  intacte, 
l'athéronie  est  enfermé  sous  forme  de  pustule  ou  d'abcès  plus  ou  inoins 
saillant;  mais  plus  tard,  l'enveloppe  cède,  et  le  produit  athéromateux  est  em- 
porté par  le  sang,  laissant  une  perte  de  substance  irrégulière  à  bords  taillés 
à  pic  {ulcération  athéromateuse) .  11  est  digne  de  remarque  que  l'évacuation  de 
l'athéronie  ne  donne  lieu  à  aucun  dépôt  embolique,  ce  qu'il  faut  attribuer 
à  la  consistance  semi-liquide  de  ce  produit.  Plus  rarement  le  foyer  athéro- 
mateux persiste  sans  se  rompre,  la  graisse  est  résorbée,  et  il  se  fait  un  dépôt 
de  sels  calcaires  ;  parfois  entin,  l'ulcération  se  cicatrise,  et  il  reste  à  la  place 
du  foyer  une  dépression  dont  la  couleur  grise  ou  noirâtre  est  due  à  un  dépôt 
de  pigment  (Kokitansky). 

L'incrustation  calcaire  (calcification,  pétrification)  consiste  dans  un  dépôt 
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de  sels  calcaires  qui  occupent  d'abord  les  parties  centrales  des  masses  carti- 
lagineuses ;  les  nodus,  et  les  plaques  rigides  ainsi  formés  restent  quelque 
temps  séparés  du  courant  sanguin  par  la  couche  corticale  du  dépôt,  mais 
bientôt  celle-ci  s'incruste  aussi,  ou  bien  elle  est  usée  de  dehors  en  dedans, 
et  la  masse  pierreuse  est  miseànu  ;  elle  peut  alors  provoquer  la  précipitation 
de  la  fibrine;  ou  bien  des  fragments  détachés  sont  emportés  par  le  courant 
sanguin.  Lorsque  l'emlaortite  générale  est  arrivée  partout  à  la  période  d'in- 
crustation, la  surface  interne  de  l'artère  est  littéralement  hérissée  de  plaques 
calcaires  à  bords  rigides  inégaux  et  tranchants,  c'est  cet  état  qu'on  entend 
désigner  par  l'expression  d'aorte  pavée  ;  mais  le  plus  ordinairement  on  ren- 
contre réunies  les  diverses  phases  du  processus  athéromateuv. 

La  TL.Mui  i.  MoYiwi:.  intacte  au  début,  perd  sa  résistance  et  son  élasticité, 
elle  devient  friable  et  finit  souvent  par  subir  elle-même,  soit  la- dégénéres- 
cence graisseuse,  soit  la  calcification;  ailleurs  elle  s'atrophie  plus  ou  moins 
complètement.  La  tunique  externe  est  rarement  saine,  elle  est  injectée  et 
souvent  épaissie  par  un  travail  de  sclérose. 

L'ensemble  de  ces  altérations  transforme  l'aorte  en  un  tube  rigide  qui  ne 
concourt  plus  acthement  à  la  propulsion  du  sang;  le  moteur  central  devient 
l'unique  agent  de  la  circulation,  et  l'augmentation  du  travail  mécanique 
amène  l'hypertrophie  nu  ventricule  gauche,  qui  est  une  suite  constante  de 
l'endaortite  étendue  ;  en  outre,  qu'elle  soit  limitée  ou  générale,  la  lésion 
est  une  prédisposition  puissante  aux  anévrywnes  et  à  la  rupture  du  vaisseau. 
—  Dans  les  artères  plus  petites,  le  processus  athéromateuv  peut  avoir  en 
outre  pour  conséquences  Y  obturation  et  la  yanarène,  et  lorsqu'il  atteint  tout 
le  réseau  d'un  organe,  il  y  entretient  un  état  d'ischémie  qui  altère  et  res- 
treint l'échange  nutritif. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

L'aortitc  aiguë  n'a  pas  de  s\ mplomatologie  propre;  l'étude  des  observa- 
tions montre  en  effet  les  deux  éventualités  que  voici  :  le  malade  n'a  pré- 
senté aucun  phénomène  imputable  à  l'appareil  circulatoire,  et  l'aortitc 
trouvée  à  l'autopsie  est  demeurée  absolument  muette  ;  ou  bien  le  malade  a 
eu  de  la  lièvre,  de  la  toux,  delà  dyspnée,  de  l'hydropisie,  mais  l'aortitc 
constatée  plus  tard  coïncide  avec  une  endocardite,  une  périeardile,  une 
maladie  de  l'appareil  respiratoire  ou  une  maladie  de  Bright,  et  l'on  ne  peut 
sans  manquer  de  logique  lui  attribuer  une  part  quelconque  dans  la  produc- 
tion des  symptômes  observés.  Ce  résultat  de  l'examen  des  faits  n'a  rien  qui 
puisse  surprendre,  aujourd'hui  qu'on  sait  que  l'aortitc  est  une  lésion  cir- 
conscrite, superlicielle  au  début  (périartérite),  et  consécutive  à  un  autre 
état  pathologique.  Parmi  les  suites  possibles  de  l'aortite,  une  seule  est  propre 
à  la  forme  aiguë  et  pourrait  en  faire  soupçonner  l'existence,  c'est  l'infection 
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purulente  apparaissant  subitement  chez  un  individu  qui  n'a  subi  aucune 
des  influences  paihogéniqués  ordinaires  de  la  pyémie;  si  en  pareil  cas  l'exa- 
men du  cœur  donne  des  résultats  négatifs,  l'endocardite  ulcéreuse  à  laquelle 
on  doit  penser  d'abord  peut  être  éliminée,  et.  le  diagnostic  aortite  aiguë 
devient  au  moins  probable.  Quart  aux  autres  suites  de  la  lésion  artérielle, 
embolies  simples,  gangrènes,  anévrysmes,  elles  sont  communes  à  la  forme 
aiguë  et  t\  la  chronique,  et  comme  cette  dernière  est  infiniment  plus  fré- 
quente, ces  accidents  n'ont  pas  de  valeur  diagnostique  précise.  Le  deside- 
ratum au  surplus  est  de  médiocre  importance. 

L'aortlte  chronique  circonscrite  et  celle  quiestbornée  à  l'aorte  descen- 
dante ne  donnent  lieu  à  aucun  symptôme  caractéristique;  l'endartérite 
déformante  étendue  à  une  grande  partie  ou  à  la  totalité  de  l'aorte  ascen- 
dante et  de  la  crosse,  a  fortiori  celle  qui  occupe  toute  la  longueur  du 
vaisseau,  est  révélée  par  un  certain  nombre  de  signes,  les  uns  directs,  les 
autres  indirects.  Les  signes  directs  sont  une  mutité  anormale  en  dehors  du 
bord  droit  du  sternum,  matité  qui  commence  dans  le  troisième  espace  in- 
tercostal et  remonte  plus  ou  moins  haut  vers  l'articulation  sterno-clavicu- 
laire  ;  — un  souffle  systolique  rude  et  râpeux  dans  le  foyer  d'auscultation  de 
l'aorte  avec  prolongation  dans  les  vaisseaux  du  cou,  cl  quelquefois  dans 
l'aorte  descendante.  Le  premier  de  ces  signes  résulte  de  la  dilatation  du 
cylindre  artériel  ;  le  second,  de  l'altération  de  la  paroi  interne  dont  les  ru- 
gosités font  naître  dans  le  liquide  des  vibrations  anormales.  Aucun  de  ces 
phénomènes  n'est  constant,  d'où  il  suit  que  leur  présence  est  caractéristique, 
mais  que  leur  absence  n'a  pas  une  signification  négative  absolue;  quand 
l'athérome  de  l'aorte  ascendante  ne  produit  pas  de  souffle,  il  modifie  néan- 
moins les  résultats  de  l'auscultation  aortique  en  ce  sens  que  le  premier 
bruit  est  affaibli  et  sourd,  et  que  le  second  (les  sigmoïdes  étant  supposées 
saines)  est  clair,  éclatant,  comme  métallique  ;  —  le  dernier  signe  direct  est 
fourni  par  le  pouls  ;  il  est  dur,  brusque,  avec  une  apparence  de  force  ;  dans 
la  radiale  il  retarde  plus  que  d'habitude  sur  la  systole  cardiaque,  il  peut 
aussi  être  irrégulier,  et  chose  remarquable,  l'irrégularité  reparaît  souvent 
avec  une  périodicité  des  plus  nettes  ;  au  sphygmographe  le  pouls  de  l'athérome 
(pouls  sénile  de  Marey)  est  caractérisé  par  l'amplitude,  par  la  brusquerie 
saccadée  de  la  ligne  ascensionnelle,  par  la  présence  d'un  plateau  horizontal 
qui  remplace  le  sommet  aigu  de  la  pulsation  physiologique,  par  l'absence 
presque  complète  de  dicrotisme  dans  la  ligne  de  descente.  Je  donne  ci-contre 
trois  types  remarquables  de  ce  pouls. 

Les  signes  indirects  sont  F  hypertrophie  du  ventricule  gauche  et  la  constata- 
tion de  l'état  athéromateux  sur  les  artères  accessibles  à  la  palpation;  quand 
l'hypertrophie  est  considérable,  elle  marche  de  pair  avec  la  dilatation  de  la 
cavité,  et  la  diduction  mécanique  des  valvules  aortiques  et  niitrales  peut  en 
amener  l'insuffisance  ;  dans  ces  conditions  le  ventricule  droit  participe  à 
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l'hypertrophie  (cas  de  Leudet),  et  le  tableau  clinique  a  toute  la  complcvite. 
de  celui  des  maladies  organiques  du  emur;  aussi  est-ce  surtout  l'hyperlro- 
pliie  ventriculaire  gauche  sans  lésion  des  valvules,  qui  est  un  bon  signe 


Tbacé  n°  26.  —  Athcroroasie  générale. 


-- 

Thack  >°  27.  — 

Atbéromasic  et  rétrécissement  aortique. 

< 

Tbacé  r°  28.  - 

-  Uhéromnsic  et  insuffisance  aor tique. 

indirect  de  l'aortite  athéromateuse.  —  Quand  celle  hypertrophie  manque 
ou  qu'elle  l'ail  place  à  la  dégénérescence  graisseuse,  ce  qui  est  loin  d'être 
rare,  le  ralentissement  de  la  circulation  devient  le  fait  dominant,,  et  l'on 
peut  voir  survenir  L'ensemble  des  phénomènes  propres  aux  lésions  valvu- 
laires  non  compensées. 

Lorsque  l'athéromc  de  l'aorte  ascendante  produit  un  souffle  systoliquc, 
et  qu'il  existe  en  même  temps  une  insuHisanee  des  sigmoïdes,  on  entend  au 
foyer  des  bruits  aortiques  un  double  souffle  (souffle  de  va-et-vient)  qui  peut 
faire  croire  à  un  rétrécissement  de  l'orifice,  compliquant  l'insuffisance  ;  la 
matité  extra-sternale  droite,  le  pouls  et  les  battements  carotidiens  propres 
à  l'insuffisance  aortique  pure,  accessoirement  l'alhérome  des  artères  super- 
ficielles, démonlrenl  en  pareil  cas  que  le  souffle  sysfolique  est  du  à  l'en- 
daortite,  et  non  [tas  à  la  sténose  de  l'orifice. 

Généralisée  à  tout  le  système  aorlique,  l'atbéroinasie  constitue  une  véri- 
table djscrasie  artérielle  ;  l'ischémie  et  l'hypotrophie,  qui  en  sont  les 
conséquences  immédiates,  amènent  la  dégradation  de,  toutes  les  fonctions 
végétatives  et  animales;  dans  les  organes  sécréteurs  l.i  lésion  vaseulaire 
moditie  les  conditions  de  l'exosmose  et  altère  le  produit  de  sécrétion  (de  là; 
JAtCOUD.  !•  —  44 
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entre  autres  effets,  la  possibilité  de  l'albuminurie  ;  ainsi  est  créé  dans  l'or- 
ganisme un  état  de  déchéance  anticipée  qui  a  de  nombreuses  analogies  avec 
le  marasme  sénile. 

Si  l'aortite aiguë  pouvait  être  reconnue  en  temps  utile,  elle  serait  justi- 
ciable du  même  traitement  que  l'endocardite;  quant  à  l'aortite  chronique,  la 
thérapeutique  ne  peut  rien  sur  la  lésion  elle-même.  11  faut  soustraire  les 
malades  à  l'action  des  influences  pathogéniques,  traiter  les  affections  géné- 
rales dont  L'endartérite  est  tributaire,  et  en  l'absence  d'indication  définie 
instituer  un  traitement  purement  symptomatique  ;  on  n'oubliera  pas  que 
l'hypertrophie  du  cœur  est  un  phénomène  salutaire,  et  l'on  évitera  toute 
médication  spoliatrice  capable  d'en  entraver  le  développement. 

CHAPITRE  II. 
v\i:viiY*vui;s  du  i;aorte. 

GENÈSE  ET  ÈTIOLOGIK 

Une  dilatation  limitée  à  une  portion  du  vaisseau  constitue  l'anévi-ysine  de 
l'aorte (1). Pour  que  cette  ectasie  partielle  soit  possible,  il  faut,  ou  bien  que  les 

i  l)  Voy.  les  ouvrages  oVanatomie  pathologique  de  Cruveitbier,  Amiral,  Bouillaud, 
Hiissc,  Rokitansky,  Eôrster,  etc.  —  Les  traités  généraux  de  Corvisart,  Krcysig,  Laën- 
uec,  Bouillaud,  Hope,  Williams,  Skoda,  Forget,  Wunderlich,  Ilodgson,  Hope,  Stokes, 
Giinsbnrg,  Baraberger,  Baccelli,  Galasso  e  Rosa,  Leberl,  Ducliek,  Oppolzer  et  Stoflella. 

Lauth,  Scriptorum  latinorum  de  anewysmatibus  collectio.  Strasburg,  1785.  — 
ScAnpA,  Sull'aneurisma.  Pavin,  -1 804.  —  Bouillaud,  Diagnostic  des  anêvrysmes  île 
l'aorte,  thèse  de  Paris,  1823.  —  Wardrop,  On  Aneurysm.  London,  1826.  —  Guthbie, 
On  the  Diseases  and  Injuries  of  Arteries.  London,  1830.  —  Chomel  et  Dai.mas, 
art.  Anévrysme  de  l'aorte,  in  Dict.  en  30  vol.  Paris,  1833.  • —  Stokes,  On  the  Dia- 
gnosis  of  Aneurism  (Dublin  med.  Journal,  1834).  —  Greene,  Researches  on  the 
Symptoms  and  Diagnosis  of  Aneurysmal  and  other  Tvmours  in  the  Cavity  of  the 
Thorax  (Dublin  Joum.  of  med.  Se,  1836).  -     Tardif,!  ,  Bullet.  de  In  Soc.  anat., 

1842.  —  Gendrin,  Sur  le  diagnostic  des  anêvrysmes  (/es  grosses  artères  (Revue  mèd., 

1843,  1844).  —  Bellingham,  Dublin  med.  l'rcss,  XIX,  1848.  —  Ltons,  On  the 
Motions  mal  Sounds  of  Aneurism  (Dublin  quart.  Joum.of  med.  Se,  IX,  1850).  — 
Tiiore,  Areh.  gén.  de  méd.,  1850.  —  Brinton,  Aneurysm  of  the  Aorta,  with  the  des- 
cription of  the  mnrbid  Anatomy  of  the  récurrent  Nerv,  compressed  by  H  (The  Lancet, 
1852).  —  Gairdn'er,  Monthly  Joum.  of  med.  Se,  1855.  —  .1.  Erichson,  Observ.  on 
Aneurysm  seleded  from  the  Works  of  the  principal  Wrilers  on  that  Diseuse.  London, 
1845.  -  •  Frohbeen,  Verni.  Abhandiungen  ans  dem  Gebiete  der  Heilk.  von  einer 
Gesclls.  prakt,  Aerzte  zu  St.  Pelersburg,  VIII  Sàmmlung.  Leipzig,  1854. —  W.  Colles, 
Dublin  Joum.  uf  med.  Se,  1855. —  Popham,  eodem  loco,  1856. —  Bauington,  eodem 
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tuniques  de  l'aiïère  soient  altérées,  et  par  suite  incapables  de  supporter  l'im- 

ibço,  1856.  --  Grées,  eodem  loco,  1856.  —  Broca,  Des  auéciysmcs  et  île  leur  traite- 
ment.  Paris^  1856.  —  Fulubr»  Oh  thoraqic  aneurism  more  especially  in  référence  to 
ifs  diagnosis  (Med.  Times  and  Gaz..  1857).—  Gairdner,  Edinb.  med.  Journ.,  1857. 

—  \V.  Régime,  Erfi/ih.  med.  Journ.,  1858.  —  Tuffnell,  Dublin  Hosp.  Gaz.,  1858. 
Hit.hes,  eodem  loco,  1858.  —  Ogle,  Med.  Tintes  and  Gaz.,  1858.  —  Heatii,  eodem 
loco,  1858.  —  fiiopiu,  Ann.  unie,  dimedic.  Mifa/to,  1858.  —  Vahzetti,  eodem  loco, 
1858.  —  Cohn,  Gunsburg's  Zeits.  f.  klin.  Medic,  1859.  —  Traire,  Deutsche  Khnik, 
1860,  1861.  —  W.  Pmns,  Prog  Vicrteljahr.,  |S61,  —  Millau»,  'Sur  lit  rupture 
des  anév.  de  l'aorte  dans  l'œsophage  (Bullet.  de  la  Soe.  nnut.,  1861).  —  Gaironer, 
Clinical  Medicine.  Edinburgh,  1862.  —  Graves,  Clinique  méd.,  truduct.  de  Jaccoud. 
Paris,  1862.  —  Tïîngel,  Klinisehe  Mitthcilungen.  Hamburg-,  1862.  —  Pridie,  Edinb. 
med.  Journ.,  1862.  —  Da  Venezia,  Sopra  un  caso  di  ancurisma  dell'aorta  ascendente 
Giorn.  Veneto  di  Se.  med.,  1862.  —  Berciiox,  Gaz.  méd.  Paris,  1862.  —  Douglas, 
Substcmal  Aneurism,  etc.  (Edinb.  med.  Journ.,  1863).  —  H  ALLA,  Beob.  ûber  Aueu- 
rysmen  (1er  Brustaorta,  etc.  (Prag.  Viertetjahrs. ,  1864).  —  Leudet,  Sur  les  lésions 
de  l'œsophage  causées  par  les  anérrysmes  de  l'aorte  (Gaz.  méd.  Paris}  1864).  —  Ha- 
BEBSHOH,  Clinical  obserr.  illustrât,  the  effects  of  implication  of  the  pncumogast.ric 
nerve  in  ancu.rgsnud  tumours,  etc.  (The  Lancet,  1864).  —  Huh.ner,  Zioeimalige  Per- 
foration eines  Aneurysma  aortee  zu  verschiedenen  Zeiten  (Arch.  der  Heilkundc,  1864). 

—  Kuciii;nmeisti:r,  Apkorismen  iiber  die  Actiolugie  und  Wesen,  etc.,  der  Aorten- 
aneurysmem  (Med.  Jahrb.,  1866).  —  Vox  Stoffeli.a,  Ueber  die  Diagnosc  des  Aorten- 
Aneurysma  (Acrztl.  Zeits.  /'.  praht.  Heilk.,  1865).  —  Potain,  Union  7nèd.,  1865.  — 
Luton,  art.  Aorte,  in  Souv.  Dict.  de  méd.  et  de  ehir.,  II.  Paris,  1865.  —  Jaccoud, 
Clinique  médicale.  Paris,  1867.  —  Hutchixson,  The  Lancet,  1866.  —  Mueller,  Gaz. 
med,  Strasburg,  1866.  —  Skoda,  Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1866.  —  Lidell,  On 
internai  Aneurysm  and  its  relation  to  sudden  Death,  etc.  (Americ.  Journ.  of  med. 
Sc.}  1867). —  Gockle,  Contributions  to  thepathology  of  aneurysnis  and  tumours^  etc. 
(Med.  ehir.  Transact.,  1867).  —  Foster,  A  case  of  aortic  aneurysm  in  whieh  the  use 
of  the  sphygmograph  had  (ed  to  the  diagnosis  (Jirit.  med.  Journal,  1867).  —  Roki- 
tanskv,  Aneurysmen  im  Usprungsstucke  der  Aorla  (Wiener  med.  Jahrb.,  1867).  — 
Peacock,  Aneurysm  of  the  arch  of  the  aorta  pressing  upon  the  left  pneumog,  and 
phrenic  nerves  (Med.  Times  and  Gaz.,  1867).  —  Wiexer,  De  aneurysmatc  arcus 
aortœ.  Berolini,  1867.  —  Bourneville,  Mouvement  médical,  1867.  —  Bourgeois, 
eodem  loco.  —  Béiiier,  Anévrysme  de  l'aorte  thoracique  (Gaz.  hôp.,  1867).  —  Vter- 
hart,  Aneurysma  aortœ  traumaticum;  Trachéotomie;  Tod  [Berlin,  klin.  W'ochens., 
1867). —  Rollett,  Beitrâge  zur  Symptomat.  der  i<i  der  Brusthôhle  vet'borgenen  Aneu- 
rysmen {Wiener  rned.  Wochen.,  1868).  —  Seidei,,  Zur  Casuistik  der  Aorten-Aneu- 
rysmen  (Deutsche  Klinik,  1868).  —  Ebstein,  Wiener  med.  Presse,  1868.  —  Keyuer, 
Aneurysma  aortœ  oder  Abscess  ?  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1868).  —  Leacii,  Aneurism 
of  thoracic  aorta,  etc.  Paraplegia  ;  Death  (Med.  Times  and  Gaz.,  1868). —  GRISSOM, 
Case  of  inlrapcrkurdinl  aneurism  of  the  aortn  (eod.  loco,  1868).  —  Hiciiardson  and 
Williams,  St.  Louis  med.  and  sur  g.  Journal,  1868.  —  Beaugrasd  el  Kei.scii,  Gaz. 
méd,  Paris,  1868.  —  Ermeiuns,  Aneurysma  aortœ  descendentis  met  spoulaune  ruptur 
ineene  long-caverne  (Scederl.  Tijdschr.  eoor  Gcncesk,  1867). 
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pulsion  excentrique  du  sang  ;  ou  bien  que  la  paroi  vasculaire  subisse  une  dé- 
chirure, qui  en  affaiblit  brusquement  la  résistance.  —  Le  premier  mécanisme 
est  de  beaucoup  le  plus  fréquent,  et  I'endaortite  déformante  du  athérûmateusé 
est  La  cause  la  plus  commune  de  l'anévrysme;  à  ce  même  ordre  de  causes 
appartiennent  ^Inflammation  aiguë  et  l'atrophie  sénuje  de  l'aorte  ;  ces  der- 
nières lésions  sont  rares,  et  l'anévrysme  de  cette  origine  est  exceptionnel.  — 
Dans  le  second  groupe  de  cas  l'anévrysme  résulte  d'un  effort  musculaire  ou 
d'une  violence  extérieur  e,  quia  rompu  l'une  des  tuniques  artérielles,  et  di- 
minué la  force  de  la  paroi;  en  pareille  circonstance  c'est  souvent  la  tunique 
moyenne  qui  est  déchirée  (Oppolzer).  Les  faits  de  ce  genre  sont  bien  moins 
nombreux  que  les  précédents,  et  l'albéromasie  reste  en  définitive  la  cause 
la  plus  fréquente  et  la  plus  puissante  de  la  dilatation  anévrysmale.  l'our 
quelques  auteurs  même  (Duchek)  les  efforts  ne  peuvent  amener  la  déchi- 
rure etl'anévrysme,  que  si  l'artère  est  déjà  malade;  cette  proposition  est  trop 
absolue,  mais  elle  montre  l'importance  prépondérante  des  lésions  préa- 
lables. —  Quelques  faits  établissent  la  possibilité  di\-  l'origine  Iraumatique 
(Uterhart). 

La  connaissance  des  causes  explique  pourquoi  l'anévrysnic  de  l'aorte  est 
plus  fréquent  à  partir  de  trente-cinq  ou  quarante  ans,  pourquoi  il  atteint 
les  hommes  plus  souvent  que  les  femmes,  pourquoi  il  siège  ordinairement 
sur  l'aorte  ascendante  ou  la  face  convexe  de  la  crosse  (siège  de  prédilection 
de  l'athérome),  pourquoi  dans  l'aorte  descendante  il  naît  surtout  de  la  paroi 
postérieure  (comme  l'athérome),  pourquoi  enfin  il  est  un  peu  plus  commun 
chez  les  individus  de  la  classe  ouvrière  qui  font  de  grands  efforts  avec  les 
bras  (les  cochers,  selon  Morgogni,  y  sont  particulièrement  exposés)  ;  enfla 
les  relations  pathogéniques  de  l'anévrysme  et  de  l'endartérile  font  com- 
prendre ta  formation  de  dilatations  multiples  soit  sur  l'aorte,  soit  sur  d'autres 
artères  (diathesc  ancvvysnndt).  —  On  à  dit  que  la  tuberculose  exclut  l'ané- 
vrysme aorlique;  déjà  Hob  Maync  a  signalé  la  fausseté  de  cette  assertion,  et 
j'ai  vu  moi-même  chez  un  tuberculeux,  brusquement  tué  parle  choléra,  un 
petit  anévrysme  au  début  sur  l'aorte  ascendante  ;  ce  fait  a  présenté  une 
autre  particularité  intéressante,  l'anévrysme  était  la  conséquence  d'une 
périarlérite  aiguë,  développée  par  propagation,  sans  doute,  au  voisinage  de 
la  masse  tuberculeuse  du  poumon  droit. 

A NATO  M ! E  PATI iO I.Oi '. I Q UE . 

Suivant  la  composition  analomiquc  de  la  paroi,  au  niveau  de  la  dilatation, 
suivant  les  rapports  de  celle-ci  avec  le  cylindre  artériel,  l'anévrysme  est 
qualifié  par  diverses  désignations  que  l'usage  a  consacrées.  Lé  segment  dilate 
peut  être  constitué  par  toutes  les  tuniques  de  l'aorte,  anévrysme  vrai  ;  par  la 
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tunique  externe  seulement,  les  doux  autres  étant  rompues,  axévrysmk  mixte 
externe;  parla  tunique  externe  adhérente  à  l'interne  qui  fait  hernie  à 
travers  la  moyenne,  anéyrysmk  mixte  interne  PU  berniajre  (1)  ;  la  tunique 
externe  Unit  par  se  rompre  el  l'anévrysme  n'a  pour  paroi  limitante  que  le 
tissu  conjonetif  périvasculaire  ou  un  organe  voisin  de  l'artère,  c'est  I'ané- 
VXXWE  i'aux  circonscrit  ou  conséci  Tu-  ;  la  dilatation  artérielle  s'ouvre  dans  une 
veine  conliguë,  c'est  la  varice  anévkysm.u.f.  ou  anlnrysue  yakiqi  ei  x  ;  entin  la 
tuni(]uc  interne  et  la  moyenne  sont  décollées  de  l'externe,  le  sang  s'intro- 
duit dans  ce  canal  artiticiel,  et  y  stagne  (Laennec,  Guthrie),  ou  bien  ce  canal 
présente  une  seconde  ouverture  par  laquelle  le  sang  rentre  dans  le  vaisseau 
(Shckelton),  c'est  I'anévrysme  disséquant  forme  extrêmement  rare  (2),  Les 
qualifications  précédentes  ont  trait  à  la  paroi  de  la  dilatation,  celles  qui 
suivent  expriment  les  rapports  de  la  partie  dilatée  avec  la  circonférence  de 
l'artère;  l'ectasie  est  totale,  c'est-à-dire  que  dans  le  point  où  elle  existe,  elle 
porte  sur  tout  le  pourtour  du  vaisseau  qui  est  uniformément  dilaté,  c'est 
I'anéyrysme  total  ou  pÉaijP bébjqbi j  l'ectasie  est  partielle,  elle  soulève  en 
ampoule  ou  en  poche  un  segment  du  cylindre,  c'est  I'anévrysme  sacci- 
forme. 

L'anévrysme  vrai  et  le  mixte  externe  sont  les  plus  fréquents  ;  l'ané- 
vrysme  faux  circonscrit  est  bien  plus  rare;  la  varice  ancvrysmale  qui 
fait  communiquer  l'aorte  avec  le  système  veineux  est  exceptionnelle  ; 
l'anéYrysme  disséquant  est  une  curiosité  anatomique.  —  La  forme  de  la 
dilatation  est  très -variable,  car  -die  est  subordonnée  à  la  composition  de  la 
paroi,  au  point  de  départ  de  la  lésion  el  à  la  direction  dans  laquelle  elle 
progresse  ;  la  disposition  ii/lùnlriijue,  la  f  uni  forme  et  \asacci  forme,  sont  les  plus 
communes;  les  deux  premières  appartiennent  à  l'anévrysme  vrai;  pour  la 
dernière  aucun  rapport  constant  ne  peut  être  établi;  quand  la  tumeur  est 
volumineuse,  elle,  peut  présenter  sur  certains  points  les  caractères  de 
l'anévrysme  vrai,  sur  d'autres  ceux  de  l'anévrysme  mixte,  externe  ou  interne. 
—  La  grosseur  n'est  pas  moins  variable  que  la  forme  ;  en  général  cependant 
celle  de  l'anévrysme  vrai  dépasse  rarement  le  volume  d'un  œuf,  tandis  que 
l'anévrysme  mixte,  et  surtout  le  faux  consécutif,  peuvent  atteindre  un  volume 
double  de  celui  du  cœur,  égaler  les  dimensions  d'une  tête  de  fœtus  à  terme, 

(1)  Il  ne  faut  pas  confondre  cette  variété,  admise  par  Rokitansky,  Duoliek  et 
Oppolzer,  avec  L'anévrysnie  mixte  interne,  tel  que  l'entendait  Haller;  ce  dernier  serait 
constitué  par  la  tunique  interne  faisant  hernie  à  travers  les  deux  tuniques  externes 
déchirées;  aucun  fait  ne  démontre  la  réalité  de  cette  forme. 

(2)  Coryisart,  Laennec,  Gutiirie,  loc  oit.  —  Lf.tidet,  Sur  Vanéorysma  disséquant 
{Ballot,  de  la  Soc.  anat.,  1853). —  Mandron,  Thèses  de  Paris,  1866.  —  Cijaitei,,  Gaz. 
méd.  Paris,  18G6.  —  Rokitansky,  Wochenhl,  fifej'  faits,  d.  K.  K.  Gpselk,  der  Aerzte 
zu  Wien,  4866. 
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ou  même  celles  d'une  tête  d'adulte.  —  L'orifice  df.  communication  avec  la 
cavité  de  l'artère  n'a  pas  constamment  la  même  grandeur,  mais  il  est 
toujours  plus  large  dans  t'anévrysme  sacciforrne  vrai  que  dans  le  mixte  ;  dans 
ce  dernier  cas  la  largeur  dépasse  rarement  un  à  deux  centimètres  (Lebert)  ; 
parfois  aussi  l'ouverture  ne  conduit  pas  directement  dans  le  sac,  la  communi- 
cation est  établie  par  un  collet  rétréci  faisant  office  de  pédicule;  cette 
disposition,  qui  n'est  [tas  raie  sur  l'aorte  descendante,  a  été  dénommée  par 
Cruveilhier  anévrysme  sous  l'aspect  de  poche  à  collet.  —  Quand  la  dilatation 
se  développe  au  niveau  de  la  naissance  des  branches  collatérales,  l'orifice 
de  ces  dernières  est  dévié  et  déformé,  cl  le  segment  initial  participe  à 
l'ectasie. 

Une  fois  constitué,  l' anévrysme  subit  des  modifications  propres,  et  il  exerce 
sur  les  organes  voisins  une  compression  envahissante,  qui  n'a  d'autre  limite 
que  l'arrêt  de  sa  croissance. 

Modifications  de  i  ancvrysiiic.  —  L'enveloppe  du  sac  n'est  jamais  formée 
par  des  membranes  artérielles  saines;  quelque  soit  leur  état  au  début,  elles 
ne  tardent  pas  à  subir  des  altérations  diverses;  les  plus  communes  sont  l'i'/<- 
flammation  chronique  qui  établit  des  adhérences  entre  la  tumeur  et  les 
parties  contiguës,  puis  la  dégénérescence  graisseuse  et  l'incrustation  calcaire. 
Tandis  que  ces  changements  ont  lieu  à  la  périphérie,  d'autres  non  moins 
considérables  sont  produits  dans  la  cavité  ;  l'anévrysnie  représentant  en 
définitive  une  expansion  di\ articulaire  du  canal  aortique,  le  sang  qui  passe 
subitement  d'un  tube  relativement  étroit  dans  une  cavité  large,  y  éprouve 
un  ralentissement  considérable,  et  toutes  les  conditions  sont  présentes  pour 
la  formation  des  caillots  par  stase  (wy.  page  17)  ;  en  fait,  la  thrombose  ne 
manque  que  dans  les  petits  anévrysmes,  elle  est  constante  dans  les  autres, 
et  elle  procède  comme  toujours  par  dépôts  stratifiés,  dont  les  couches  parié- 
tales sont  les  plus  anciennes  ;  la  condensation  croissante  de  la  fibrine  dé- 
pouille les  caillots  de  la  partie  liquide  et  de  la  matière  colorante,  et  les 
dépôts  qui  tapissent  la  paroi  interne  du  sac  apparaissent  sous  forme  de  con- 
crétions résistantes,  adhérentes,  et  d'une  couleur  blanc  grisâtre  ;  les  couches 
les  plus  récentes  sont  molles,  imprégnées  de  liquide,  et  de  coloration  noi- 
râtre ;  enfin  on  trouve  au  centre  de  la  poche  des  caillots  mous,  noirs  et 
non  stratifiés,  formés  au  moment  de  la  mort  ou  peu  après,  parla  cogulation 
du  sang  qui  circulait  dans  l'anévrysnie.  La  stratification  librineuse  rétrécit 
la  cavité  de  la  tumeur,  et,  gagnant  toujours  de  la  périphérie  vers  le  centre, 
elle  peut  aller  jusqu'à  l'oblitération  de  la  poche;  c'est  là  un  des  modes  de  la 
guérison  naturelle  de  l'anévrysme.  —  Dans  certains  cas  les  caillots  périphé- 
riques subissent  l'incrustation  calcaire,  ailleurs  ils  sont  dissociés  et  détruits 
par  l'inflammation  aiguë  de  la  paroi  du  sac,  inflammation  qui  peut  aboutir 
à  la  suppuration  (Lebert)  et  à  l'ulcération  de  la  poche. 

Lorsque  la  dilatation  siège  au  niveau  de  l'origine  des  collatérales  la 
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thrombose  peu!  gagner  ces  branches,  et  en  amener  soit  le rétrécissement, 
soit  l'obturation  ;  dans  certains  cas  la  déviation  et  la  déformation  île  l'orifice 
son!  toiles  que  l'entrée  du  sang  dans  la  collatérale  est  entravée,  ou  impos- 
sible, alors  même  qu'il  n'y  a  pas  de  caillot  (Hokitansky)  ;  dans  l'anévrysme 
île  l'aorte  ascendante  el  de  la  crosse,  la  thrombose  collatérale  a  été  observée 
dans  le  tronc  brachio-céphalique,  dans  la  sous-clavière  ou  dans  la  carotide 
gauche;  dans  l'anévrysme  abdominal,  l'obturation  porte  sur  la  cœ* 
liaque  ou  sur  l'une  des  rénales,  ou  sur  la  mésentérique  supérieure. — 
L'aorte  est  ordinairement  dilatée  en  amont  de  l'anévrysme,  elle  est  rétrécie 
en  aval. 

Modifications  des  parties  voisines. —  L'anévrysme  ne  peut  croître  qu'en 
comprimant  et  refoulant  les  organes  qui  l'avoisinent  ;  cette  compression  n'a 
pas  seulement  pour  effets  des  perturbations  fonctionnelles,  elle  amène  des 
lésions  matérielles,  qui  consistent  surtout  dans  l'atrophie  ou  dans  la  destruc- 
tion de  la  partie  comprimée.  L'ulcération  des  bronches,  de  l'œsophage,  de  la 
plèvre,  l'atrophie  partielle  du  poumon,  sont  assez  souvent  la  conséquence  de. 
l'anévrysme  thoracique  j  dans  l'abdomen,  le  t'oie,  le  duodénum,  les  muscles 
psoas  sont  altérés  de  la  même  manière;  les  nerfs,  quisont  d'abord  simplement 
comprimés  par  la  tumeur,  finissent  par  faire  corps  avec  elle,  au  point  qu'il 
est  quelquefois  impossible  d'en  retrouver  la  trace.  Dans  les  troncs  veineux 
(veines  caves),  la  compression  produit  la  thrombose,  parfois  l'ulcération,  et 
par  suite,  un  anéerysme  variquetu-  :  il  peut  arriver,  enfin,  que  la  tumeur,  inti- 
mement adhérente  à  l'un  des  organes  thoraco-abdominaux,  se  rompe  au 
niveau  de  l'adhérence,  et  l'anévrysme  n'a  plus  alors  qu'une  paroi  d'emprunt 
formée  par  l'organe  comprimé;  le  fait  n'est  pas  très-rare  pour  les  muscles,  les 
poumons,  la  plèvre  et  le  foie. —  Les  altérations  des  parties  dures  ne  sont  pas 
moins  remarquables  ;  les  clavicules  sont  luxées,  les  côtes,  le  sternum  subissent 
au  niveau  du  contact  une  usure  moléculaire  qui  permet  à  la  tumeur  d'arriver 
sous  les  muscles  et  les  téguments  .•  parfois  on  retrouve  à  la  surface  du  sac  des 
fragments  costaux  détachés.  Les  corps  des  vertèbres  sont  détruits  par  ostéite 
et  par  carie,  les  disques  intervétébraux,  qui  résistent  un  peu  plus  longtemps, 
finissent  aussi  par  disparaître,  et  l'anévrysme,  pénétrant  de  vive  force  dans  le 
canal  vertébral,  enflamme  et  comprime  les  méninges  et  la  moelle;  quelques 
cas  de  rupture  ont  été  observés. 

Les  rapports  de  l'endocardite  etde  l'endaortite  chroniques  rendent  compte 
de  la  coexistence  fréquente  des  lésions  cardiaques  et  de  l'anévrysme  aorti- 
qne;  mais  indépendamment  de  ce  l'ait  de  coïncidence,  certaines  altérations 
ni:  ccbub  sont  déterminées  par  l'anévrysme  ;  ce  sont  l'hypertrophie  et  la  dila- 
tation du  ventricule  gauche,  résultat  de  l'obstacle  à  la  circulation  créé  par  le 
ralentissement  du  sang  au  niveau  de  l'anévrysme,  c'est  Yin$n//i*ance  des 
valvules  aor tiques,  que  produit,  par  distension  mécanique,  l'anévrysme  de  la 
portion  initiale  de  l'aorte.  —  Au  nombre  des  lésions  secondaires  je  dois 
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encore  mentionner  V.&tubolit  dee  viscères  et  des  membres  pas/ dos  (Vaginont-o 
de  caillots,  détachés  du  sac  anévrysmal. 

Terminaisons.  —  Lfl  m  i'iTiii;  de  la  poche  est  une  terminaison  fréquente 
de  Lanévrysnie  aortiquej  le  lieu  où  se  fait  l'hémorrhagie  varie  suivant  le 
siège  de  la  tumeur  ;  celle  qui  occupe  le  segmeiii  originel  de  Tarière  s'ouvre 
ordinairement  dans  une  des  cavités  du  coeur;  celle  de  l'aorte  ascendante  pro- 
prement dite  se  rompt  ou  à  l'extérieur,  ou  dans  le  péricarde,  dans  l'oreil- 
lette droite,  dans  le  poumon,  dans  la  plèvre,  ou  bien  enfin  dans  la  bronche 
droite,  la  trachée  ou  l'oesophage.  Dans  l'anévrysme  de  la  crosse,  la  rupture  au 
dehors  est  plus  rare,  elle  se  fait  dans  les  voies  aériennes,  dans  l'œsophage, 
dans  le  médiastin  postérieur,  le  péricarde,  le  [1011111011,  la  plèvre,  ou  bien 
dans  l'artère  pulmonaire,  la  veine  cave  supérieure.  L'anévrysme  de  l'aorte 
thoracique  descendante  se  rompt  dans  les  mêmes  points,  surtout  dans  l'ieso- 
phage  et  la  plèvre,  exceptionnellement  dans  le  canal  rachidien.  Enfin,  l'ané- 
vrysme de  l'aorte  abdominale  se  rompt  dans  le  péritoine, dans  la  cavité  rétro- 
péritonéale,  dans  la  veine  cave  inférieure,  dans  le  côlon,  dans  le  bassinet 
des  reins,  plus  rarement  dans  la  plèvre,  le  poumon  ou  le  médiastin.  — 
Lorsque  l'anévrysme  aorlique  ne  tue  pas  par  rupture,  il  tue  par  les  accidents 
de  compression,  ou  par  quelque  lésion  secondaire,  l'embolie  par  exemple  ; 
la  guérison  est  extrêmement  rare,  elle  a  lieu  par  obturation  de  la  poche, 
ainsi  qu'il  a  été  dit  plus  haut.  —  Ce  procédé  de  guérison  est  le  seul  possible 
sur  l'aorte;  pour  les  autres  artères,  il  y  en  a  trois  autres,  savoir  :  la  propa- 
gation de  la  thrombose  du  sac  au  vaisseau  anévrysmatique,  et  son  obtura- 
tion consécutive  ;  —  la  thrombose  et  l'oblitération  du  vaisseau  par  la  com- 
pression de  l'anévrysme;  —  l'inflammation  du  sac  et  la  gangrène. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

Signes  présomptifs.  Phénomènes  de  eompression.  —  L'anévrvsme 
aortique  produit  des  symptômes  de.  deux  ordres,  les  uns  sont  des  phèno- 
mènes  phySiquès  qui  occupent  la  tumeur  et  les  artères  dépendantes,  les 
autres  sont  des  troubles  fonctionnels  produits  par  irritation  ou  par  compres- 
sion. Les  symptômes  physiques  sont  tardifs  parce  qu'ils  ne  sont  appréciables 
que  lorsque  l'anévrysme  s'est  approché  de  la  paroi  thoraeo-abdominale  ; 
d'un  autre  côté,  ces  symptômes  sont  ignorés  du  malade,  ils  ne  se  révèlent 
pas  d'eux-mêmes  à  l'observateur,  il  faut  les  chercher  par  une  exploration 
délibérée  ;  eonséquemment  les  accidents  de  compression  ont  une  importance 
prépondérante  en  tant  que  phénomènes  initiaux,  indicateurs  de  la  lésion. 
Or,  pour  être  fructueuse,  l'étude  pathologique  doit  être  conforme  à  l'ordre 
clinique  des  faits,  et  voici  en  réalité  comment  les  choses  se  présentent  :  cer- 
tains symptômes,  sans  dénoter  à  coup  sûr  l'existence  d'un  anévrysme  aorti- 
que, constituent  pour  le  médecin  une  présomption  suffisante  qui  lui  impose 
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l'obligation  d'un  examen  approfondi  de  l'appareil  vaseulairo;  ces  symptômes 
deviennent  ainsi  L'occasion  de  la  découverte  de  La  maladie,  et  au  point  de 
\uo  clinique  ils  acquièrent  La  valeur  do  phénomènes  primitifs  et  révélateurs. 
Les  principaux  de  ces  signes  muésompiifs  sont  les  névralgies  intercostales  ou 
et  rrico-tiracliinhs,  —  la  douleur  précordialc,  —  Winyinc  de  poitrine,  —  les 
palpitations,  —  la  dyspnée  revenant  par  accès,  —  V  altération  de  la  vou-,  qui  est 
enrouée,  rauque,  aiguë  ou  éteinte;  —  l'immobilité  de  Cane  des  cordes  cocales 
constatée  au  laryngoscope, —  la  yene  de  la  déglutition  (dysphagie)  œsopha- 
gienne} — la  turgescence  mineuse  et  l'œdème  de  La  l'ace,  du  cou,  de  l'un  ou 
des  deux  membres  supérieurs;  —  le  trouble  de  la  rue  avec  immobilité  de  l'une 
îles  pupilles  qu|  est  plus  large  ou  plus  étroite  que  l'autre.  —  Pour  I'aoiite 
AiiiïoMiNALii,  les  battements  douloureux  à  l'épigastrc  ou  dans  le  ventre  ;  —  les 
nece<d(jies  iléo-lombaires  avec  ou  sans  irradiations  dans  le  membre  inférieur, 
—  Yo'dème  des  membres  inférieurs,  —  la  yastro-entérahjie  et  les  vomissements 
sont  les  phénomènes  indicateurs  les  plus  communs. 

Tous  ces  symptômes  sont  l'effet  de  l'irritation  ou  de  la  compression  et  de 
l'inertie  fonctionnelle  des  divers  organes  voisins  de  l'anévrysme,  et  ils  doi- 
vent à  cette  origine  quelques  caractères  distinetifs  de  premier  ordre;  ils 
apparaissent  brusquement,  ils  ne  sont  expliqués  par  aucun  état  patbologi- 
que  antérieur  ou  actuel,  ils  sont  persistants.  Toutes  les  fois  que  les  phéno- 
mènes suspects  présent  eut  ces  caractères,  dont  la  notion  est  toujours  facile- 
ment obtenue,  l'examen  du  thorax  et  de  l'abdomen  doit  être  pratiqué  avec 
une  attention  scrupuleuse,  car  les  symptômes  présomptifs,  ainsi  spécifiés, 
sont  des  signes  à  peu  près  certains  d'une  tumeur  tlioracique  ou  abdominale; 
L'observation  des  symptômes  physiques  décidera  ensuite  de  la  nature  de  la 
tumeur,  qui  n'est  en  aucun  cas  indiquée  pur  les  phénomènes  de  compression. 
Ceux-ci  ne  peuvent  révéler  autre  chose  que  la  présence  d'une  production 
étrangère,  qui  usurpe  une  certaine  place  aux  dépens  des  organes  contenus 
dans  la  poitrine  ou  dans  le  ventre:  il  ne  faut  jamais  perdre  de  vue  ce  rôle 
respectif  des  symptômes  de  compression  et  des  symptômes  pLiysiques  :  les 
premiers  dénotent  une  tumeur  dans  le  thorax  ou  dans  l'abdomen  (question 
d'existence),  les  seconds  montrent  que  cette  tumeur  est  ou  n'est  pas  un  ané- 
vrNsme  (question  de  nature). 

La  plupart  des  phénomènes  précédemment énumérés  ont  une  genèse  des 
plus  simples  :  telles  soid  les  névralgies,  les  palpitations,  L'angine  de  poitrine 
par  irritation  de  certains  faisceaux  nerveux  ;  telle  est  la  dysphagie  par  spasme 
ou  par  compression  de  l'œsophage  ;  tel  est  encore  L'œdème  bilatéral  de  la 
face  et  des  membres  supérieurs  par  compression  delà  veine  ca\e  supérieure, 
ou  L'œdème  unilatéral  par  compression  de  l'un  des  troncs  veineux  brachio- 
céphaliques.  Dans  l'abdomen,  les  vomissements,  le  catarrhe  gastrique  sont 
L'effet  de  l'irritation  mécanique  de  L'estomac,  et  La  compression  de  la  veine 
cave  inférieure  est  la  cause  de  l'œdème  des  membres  inférieurs.  Sur  tous 


698  MALADIES  DE  L'AORTE. 

ces  points  aucune  difficulté,  mais  quelques  autre-'-  symptômes  ont  une  inter- 
prétation complexe. 

L'altération  de  la  yoix,  la  dtsphonîe  est  plus  fréquente  que  l'extinction 
[aphonie);  elle  est  produite  par  la  compression  du  récurrent,  ou  du  nerf 
vague  au-dessus  de  l'origine  du  laryngé  inférieur,  compression  qui  amène 
la  paralysie  des  muselés  des  cordes  vocales  (paralysie  de  la  glotte)  ;  quand 
la  paralysie  est  double,  ce  qui  est  fort  rare,  la  voix  est  absolument  éteinte, 
la  parole  est  aphone,  la  dyspnée  est  intense  et  continue;  si  la  paralysie  est 
unilatérale,  le  son  vocal  existe,  mais  il  est  étoulfé,  le  ton  en  est  abaissé, 
le  timbre  en  est  rauque  et  sourd.  L'examen  laryngoscopique  pratiqué  dans 
ces  circonstances  montre  que  l'un  des  cartilages  aryténoïdes  et  l'une  des 
cordes  vocales  restent  immobiles  pendant  l'émission  du  son,  et  que  la  dilatation 
inspiratoire  active  de  la  glottenese  fait  que  du  càté  opposé.  La  paralysie  unilaté- 
rale de  la  glotte  est  un  des  signes  présomptifs  les  plus  importants  des 
tumeurs  tboraeiques,  elle  précède  souvent  tous  les  autres,  et  lorsqu'elle 
présente  le  triple  caractère  de  l'instantanéité,  de  l'indépendance  et  de  la 
durée,  elle  acquiert  vraiment  la  valeur  d'un  signe  pathognomonique. 

La  compression  du  nerf  vague  ou  du  récurrent  ne  produit  pas  toujours 
d'emblée  l'inertie  du  nerf;  bien  souvent  elle  l'irrite  d'abord,  sans  en  abolir 
la  conductibilité,  et  provoque  ainsi  des  accès  de  dyspnée  qui  présentent  tantôt 
les  caractères  de  1' accès  d'asthme  (m-rf  vague),  tantôt  ceux  du  spasme  de  la  glotte 
(nerf  récurrent).  11  se  peut  aussi  que  l'excitation  du  récurrent  ne  cause  pas  les 
accidents  redoutables  du  spasme  glottique  complet,  et  détermine  simple- 
ment un  spasme  unilatéral,  c'est-à-dire  la  contracture  de  fane  des  cordes  vo- 
cales (1).  L'altération  de  la  voiv  est  alors  fort  étrange  :  elle  consiste  dans  une 
élévation  anormale  de  la  tonalité,  provoquée  par  la  tension  spasmodiquement 
accrue  et  persistante  de  l'un  des  rubans  vocaux;  déplus,  comme  l'autre 
corde  n'est  tendue  qu'au  degré  normal,  le  ton  qu'elle  donne  est  inférieur; 
par  suite,  ces  deux  éléments  discordants  ne  peuvent  se  fusionner  en  un  ton 
uniforme,  le  son  final  est  double,  la  voiv  présente  au  même  moment  le  ton 
plus  bas  et  le  ton  plus  élevé,  elle  est  fausse  et  criarde,  elle  offense 
l'oreille  :  c'est  ce  que  j'appelle  la  voix  bitonale.  Par  ces  caractères  la  dyspho- 
nie  du  spasme  unilatéral  peut  déjà  être  distinguée  de  la  dysphonie  paraly- 
tique ;  en  outre,  dans  le  spasme  les  deux  temps  de  la  respiration  sont  gênés, 
tandis  que  dans  la  paralysie  c'est  l'inspiration  seule  qui  est  entravée  ;  encore 
cette  difficulté  est-elle  peu  marquée  quand  la  paralysie  est  unilatérale,  ce 
qui  est  sans  comparaison  aucune  le  cas  le  plus  fréquent. 

Les  modifications  PUPiLLAiRES  ont  pour  cause  la  compression  du  sympathique, 

(I)  .1.  Russei.,  Intrathoracic  aneurytinj  spasmodic  élévation  of  one  vocal  Coté '2 
contraction  of  the pupii  (Britùh  med.  Journal,  1866). 

Yny.,  sur  ces  phénomènes  d'excitation,  Krisimbeh,  (in:,  méd.  Parts,  1867. 
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laquelle  produit,  selon  son  degré,  l'excitation  ou  la  paralysie  du  nerf:  dans 
le  premier  cas  le  muscle  radié  de  l'iris  est  en  contraction  permanente,  et  la 
pupille  est  dilatée,  dans  le  second  cas  ce  muscle  est  paralysé  et  l'action 
isolée  du  constricteur  amène  le  rétrécissement  de  l'orifice;  la  succession 
des  deux  phases  n'est  pas  rare,  je  l'ai  constatée  très-nettement  chez  un 
malade  que  j'ai  observe  durant  plusieurs  mois.  Ordinairement  les  modifica- 
tions pupillaires  et  glottiqucs  sont  de  même  sens,  avec  l'excitation  du  récur- 
rent existe  l'excitation  du  sympathique  (dilatation  pupillaire)  ou  bien  tous 
deux  sont  en  inertie;  cependant  ce  rapport  n'est  pas  constant,  et  dans  le 
fait  de  Russel  il  y  avait  avec  une  contracture  glottique  une  sténose  pupillaire, 
c'est-à-dire  une  paralysie  du  sympathique. 

La  dyspnée  a  des  origines  multiples;  la  compression  du  poumon,  d'une  bron- 
che, de  la  trachée,  le  spasme  ou  la  paralysie  de  la  (flotte,  voilà  les  principales 
d'entre  elles;  la  dyspnée  d'origine  laryngée  est  reconnue  par  l'altération  de 
la  voix  et  l'examen  laryngoscopique  ;  si  ce  dernier  donne  des  résultats  néga- 
tifs, c'est-à-dire  si  les  mouvements  des  aryténoïdes  et  des  rubans  vocaux 
sont  normaux,  si  la  glotte  s'ouvre  largement  et  symétriquement  à  l'inspi- 
ration, c'est  déjà  là  une  preuve  certaine  que  la  cause  de  la  dyspnée  est 
ailleurs  que  dans  le  larynx  ou  les  récurrents;  quant  à  distinguer  entre  la 
compression  de  la  trachée  et  celle  d'une  bronche,  rien  de  [dus  simple  : 
dans  le  premier  cas,  la  percussion  et  l'auscultation  pratiquées  pendant 
l'accès  de  dyspnée  montrent  que  la  sonorité  et  le  bruit,  respiratoire  sont 
diminués  des  deux  côtés,  dans  le  second  cas  les  phénomènes  sont  unilaté- 
raux. Lorsque  la  dyspnée  est  produite  par  le  spasme  glottique  ou  par  la 
compression  trachéo-bronehique,  l'expiration  est  aussi  difficile  que  l'inspira- 
tion ;  dans  la  paralysie  glottique  au  contraire,  c'est  l'inspiration  qui  est 
seule  ou  principalement  gênée  ;  dureste,  la  dyspnée  par  compression  est  de 
beaucoup  lapins  pénible  pour  les  malades  qui  sont  en  proie  à  de  véritables 
accès  de  suffocation. 

Comme  phénomènes  plus  rares,  je  dois  encore  signaler  le  hoquet  et  la 
paralysie  du  DIAPHRAGME  (excitation  ou  paralysie  du  phrénique),  et  la  compres- 
sion des  oreillettes  du  cœur;  lorsqu'elle  porte  sur  l'oreillette  droite,  elle 
a  les  mômes  effets  que  la  compression  simultanée  des  deux  veines  caves, 
savoir  :  la  cyanose  et  l'hydropisie  généralisées;  lorsqu'elle  atteint  l'oreillette 
gauche,  les  accidents  immédiats  occupent  les  poumons  en  raison  de  la  stase 
dans  les  veines  pulmonaires;  le  catarrhe,  l'œdème  et  l'héinorrhagie  pulmo- 
naires sont  ceux  qu'on  observe  le  plus  ordinairement.  —  Enfin  la  dilatation 
des  vaisseaux  lymphatiques  peut  être  la  conséquence  delà  compression  du 
canal  thoracique  (1). 

(1)  TrnxEn,  Two  Cases  of  Aneurism  of  the  deseending  tlnrwie  Aorta  producing 
obstruction  ofthe  thwacir  duct  (Edinb.  med.  Journal,  1859). 
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Mgnw  pJ»y«fci«M.  —  Il  n'es!  pas  nécessaire  que  l'anévrysme  se  soit  fait 
jour  sous  las  téguments  pour  que  les  signes  physiques  soient  appréciables, 
ils  deviennent  perceptibles  dès  que  la  tumeur  s'est  approchée  de  la  paroi, 
sans  déterminer  encore  aucun  soulèvement  notable.  Ces  signes  sont  fournis 
par  la  percussion,  pur  la  vue,  par  la  palpation,  par  l'auscultation  et  par 
l'exploration  du  pouls  ;  les  premiers  sont  les  moins  significatifs,  parce  qu'ils 
appartiennent  comme  les  phénomènes  de  compression  à  toutes  les  tumeurs 
thoraeo  -abdominales, 

La  percussion,  ipii  doit  être  profonde  si  la  tumeur  ne  fait  aucune  saillie, 
dénote  une  matilé  limitée  dans  un  point  où  il  existe  à  l'état  normal  une 
sonorité  plus  ou  moins  franche  ;  l'appréciation  de  ce  signe  n'est  pas  sans  diffi- 
cultés :  il  ne  faut  pas  se  laisser  tromper  par  la  matité  augmentée  du  cœur  ou 
du  foie  ;  il  faut  en  outre,  dans  le  cas  de  matité  thoracique,  e\lra-sternale  ou 
extra-rachidienne,  s'assurer  que  l'absence  de  son  n'est  pas  duc  à  quelque 
lésion  des  poumons  ou  de  la  plèvre.  Un  examen  circonstancié  de  l'état  actuel 
et  antérieur  du  malade,  la  détermination  précise  du  siège  de  la  matité,  per- 
mettent ce  jugement  différentiel  ;  une  fois  ces  diverses  causes  d'erreur  éli- 
minées, la  modification  du  son  est  un  indice  positif  de  l'existence  d'une 
tumeur,  dont  le  caractère  artériel  est  ensuite  facilement  établi,  car  les 
signes  physiques  que  nous  allons  maintenant  exposer  appartiennent  exclusi- 
vement à  l'anévrysine. 

La  i'alpation  révèle  dans  le  point  où  la  tumeur  entre  en  contact  avec  la 
paroi  l'existence  de  pulsations  simples  ou  doubles;  la  pulsation  n'est  pas 
constituée  par  un  simple  soulèvement,  et  elle  n'occupe  pas  seulement  le 
point  central  de  la  matité,  elle  est  expansive  et  générale,  et  par  là  elle  dif- 
fère complètement  du  soulèvement  passif  et  limité  que  présentent  les 
tumeurs  solides  situées  au  devant  d'un  gros  vaisseau;  quand  la  pulsation  est 
double,  le  premier  battement  est  plus  fort  et  plus  prolongé  que  le  second; 
quant  aux  rapports  de  ces  pulsations  avec  celles  du  cœur  el  de  la  radiale, 
ils  sont  ainsi  établis  :  la  première  pulsation  anévrysmale  retarde  sur  la  systole 
cardiaque  et  devance  le  battement  radial,  la  seconde  coïncide  avec  Le  début 
de  la  diastole  du  cœur  ou  la  précède  d'un  intervalle  infiniment  court.  Quel- 
ques auteurs  ((iunsburg,  l'opham)  ont  avancé  que  le  caractère  simple  ou 
double  de  la  pulsation  dépend  de  la  forme  de  l'anévrysme,  ou  bien  de  la  com- 
position de  sa  paroi  (anévrysme  vrai,  ou  mixte  externe);  ce  rapport  n'est  pas 
exact  ;  c'est  le  siéye  de  la  dilatation  qui  détermine  f 'unité  ou  la  dualité  des 
battements.  En  fait,  sur  l'aorte  ascendante,  sur  la  crosse  et  ses  collatérales, 
la  pulsation  est  double,  ou  du  moins  elle  peut  être  double  ;  sur  l'aorte  thora- 
cique et  abdominale  la  pulsation  est  toujours  simple.  La  raison  logique  de 
ce  rapport  découle  du  mode  de  production  de  ces  pulsations.  L'une,  la  pre- 
mière quand  il  y  en  a  deux,  est  due  à  la  distension  brusque  et  générale  de 
l'ampoule  anévrysmale  par  l'ondée  sanguine,  qui  y  entre  après  la  svstole 
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cardiaque  ;  cette  cause  de  battement  existe  dans  fous  les  anévrysmeSj  quel 
qu'eu  soit  le  siège;  aussi  ta  première  pulsation  est  constante.  F/autre  est 
produite  par  l'occlusion  des  sigmoïdes,  Laquelle  arrête  et  refoule  brusque- 
ment dans  le  sac  l'ondée  qui  tend  à  rétrograder  au  moment  de  la  diastole  du 
cœur.  Ou  t'a  aussi  attribuée  avec  Bellihghâm  à  la  régurgitation  dans  le  sac, 
à  l'instant  de  la  diastole  cardiaque,  d'une  certaine  quantité  de  sang  provenant 
des  grosses  artères  qui  naissent  de  la  crosse;  sous  l'influence  de  ce  reflux 
la  paroi  de  la  poche  est  de  nouveau  distendue,  de  là  la  seconde  pulsation. 

Ces  deux  interprétations  nie  paraissent  également  justes  puisque  la  se- 
conde pulsation  tantôt  coïncide  avec  la  diastole  [première  interprétation),  tantôt 
la  devance  un  peu  (seconde  interprétation)  ;  mais,  quelle  que  soit  celle  qu'on 
adopte,  il  est  clair  que  le  second  battement  ne  peut  exister  que  dans  la 
portion  de  l'aorte  où  se  fait  sentir  le  elioc  en  retour  des  sigmoïdes  (première 
interprétation),  ou  dans  celle  gui  est  accessible  au  reflux  par  les  carotides  et 
les  sous-clavièrcs  (seconde  interprétation)  ;  or  cette  portion  est  limitée  à 
l'aorte  ascendante  et  à  la  crosse  ;  plus  loin,  le  second  battement  est  impos- 
sible, parce  que  la  courbure  qui  unit  la  crosse  à  l'aorte  descendante  empêche 
la  propagation  du  choc  signioïde  (première  interprétation),  ou  parce  que  les 
branches  nées  de  l'aorte  thoracique  et  abdominale  ne  présentent  plus,  vu 
leur  incidence  différente,  les  conditions  de  reflux  diastolique  propres  aux 
branches  de  la  crosse  (seconde  interprétation).  Cela  étant,  il  n'y  a  plus  qu'à 
expliquer  pourquoi  les  battements  ne  sont  pas  toujours  doubles  dans  les 
anévrysmes  de  l'aorte  ascendante  et  de  la  crosse  ;  or  l'absence  de  la  seconde 
pulsation  tient  tantôt  à  une  insuffisance  des  sigmoïdes,  tantôt  à  l'état  de  la 
paroi  de  la  poche.  F,a  première  de  ces  causes  supprime  invariablement  le 
second  battement  lorsqu'il  était  isoebrone  à  la  diastole  ;  mais  elle  est  sans 
Influence,  lorsque  le  second  clioc  précède  le  relâchement  cardiaque;  quant 
à  la  paroi,  son  inilucnce  dépend  de  l'épaisseur  des  couches  iibrincuses  qui 
la  tapissent.  Si  les  stratifications  sont  nombreuses  et  résistantes  elles  cèdent 
peu  ou  point  au  choc  producteur  du  second  battement,  et  celui-ci  devient 
inappréciable;  dans  les  conditions  opposées,  il  apparaît  avec  toute  la  netteté 
désirable.  Or,  quand  l'insuffisance  aortique  n'est  pas  antérieure  à  l'anévrysntô, 
elle  se  développe  assez  longtemps  après  lui;  d'autre  part,  la  puissance  des 
dépôts  fibrineux  croît  avec  l'âge  de  la  tumeur,  conséquemment  c'est  surtout 
aux  anèert/smes  récents  de  t  aorte  ascendante  et  de  la  crosse  qa' 'appartiennent  les 
battements  doubles:  enfin,  les  tumeurs  non  artérielles  ne  pouvant  jamais 
donner  lieu  qu'à  des  soulèvements  simples,  le  phénomène  des  pulsations 
doubles  est  un  des  signes  les  plus  nets  et  les  plus  précoces  de  l'anévrysme. 

Dans  quelques  cas  lapaïpation  fait  constater  l'existence  d'un  frémissement 
vibratoire  ou  thriïl  qui  est  intermittent  et  isochrone  au  premier  battement  ; 
des  inégalités  de  la  paroi  artérielle,  de  petits  dépôts  isolés  de  fibrine  sont  les 
causesdece  phénomène  qui  est,  lui  aussi,  un  symptôme  de  début. 
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Quand  l'anévrysnie  encore  contenu  dans  la  cavité  thoracique  est  simple- 
ment en  contact  avec  la  paroi,  les  battements  ne  sont  perceptibles  que  dans 
les  espaces  intercostaux,  mais  lorsque  la  tumeur  apparaît  à  l'extérieur,  ils 
sont  appréciables  dans  toute  l'étendue  de  la  niasse  ;  dans  ce  cas  la  palpation 
fait  sentir  très-nettement  qu'elle  augmente  de  volume  à  chaque  pulsa- 
tion; il  en  est  de  même  dans  .l'anévrysnie  abdominal  devenu  accessible,  à 
l'examen. 

La  vi  e  constate  les  mêmes  battements  que  la  main  ;  pendant  la  période  ini- 
tiale de  contact  l'examen  visuel  donne  parfois  des  résultats  qui  ne  concordent 
pas  avec  ceux  de  la  palpation,  c'est-à-dire  qu'on  sent  des  pulsations  et  qu'on 
ne  les  voit  pas.  11  faut  recourir  dans  ce  cas  au  procédé  conseillé  par  Green  ;  au 
lieu  de  regarder  directement  la  région  suspecte,  il  faut  l'examiner  oblique- 
ment de  manière  que  le  rayon  visuel  soit  parallèle  à  la  paroi  thoracique,  le 
moindre  soulèvement  devient  alors  appréciable.  Par  un  autre  artifice  d'ex- 
ploration on  peut  rendre  visibles  des  pulsations  que  leur  peu  d'ampleur 
soustrait  au  regard;  qu'on  fixe  avec  de  la  cire  à  empreinte  sur  le  point 
douteux  un  indice,  de  papier  en  forme  de  drapeau  ;  l'amplitude  du  battement 
est  multipliée  en  proportion  de  la  longueur  de  la  lige,  dont  les  oscillations 
révèlent  à  la  fois  l'existence  et  le  caractère  ondulant  des  pulsations.  De 
même  quand  il  y  a  une  tumeur  saillante  à  l'extérieur,  on  peut,  en  plaçant 
quelques-uns  de  ces  indices  à  la  périphérie,  constater  de  la  manière  la  plus 
saisissante  que  le  battement  n'est  pas  seulement  central,  et  qu'il  a  lieu  dans 
toute  l'étendue  de  la  masse. 

L'auscultation  pratiquée  au  niveau  des  points  qui  sont  le  siège  des  phé- 
nomènes précédents  ne  donne  pas  toujours  les  mêmes  résultats,  mais  il  est 
un  lait  qu'il  faut  bien  retenir,  c'est  que  les  signes  stéthoscopiques  normaux  de 
Vanévrysme  aortique  sont  des  bruits!  de  percussion,  des  claquements  semblables  à 
ceux  du  cœur,  et  non  pas  des  souffles  ;  ceux-ci  sont  toujours  la  conséquence  de 
quelque  modification  accidentelle  dans  Vanévrysme,  dans  V artère  ou  dans  lecrur. 
Les  claquements  ou  bruits  de  percussion  sont  simples  ou  doubles  ;  celui  qui 
est  unique,  celui  qui  est  le  premier  quand  il  y  en  a  deux,  est  dû  au  choc 
systôlique  de  l'ondée  sanguine  dans  la  poche  ;  le  second  est  un  bruit  pro- 
pagé, il  est  dû  à  la  transmission  du  claquement  des  sigmoïdes.  11  résulte  de 
là  que  le  double  bruit  n'est  possible  que  dans  les  vaisseaux  qui  à  l'état 
normal  présentent  un  double  claquement,  c'est-à-dire  dans  l'aorte  ascen- 
dante, dans  la  crosse  et  ses  branches,  dans  l'aorte  thoracique  ;  le  second 
bruit  ou  ton  manque  toujours  dans  l'anévrysnie  abdominal,  parce  qu'à  l'état 
physiologique  le  claquement  sigmoïde  n'est  pas  transmis  jusque  dans  l'aorte 
ventrale,  il  résulte  encore  de  la  genèse  des  Ions  anévrysmaux  que  le  premier 
snil  de  près  la  systole  du  cœur,  et  que  le  second  coïncide  avec  la  diastole. 

La  transformation  des  claquements  en  souffles  porte  sur  l'un  des  deux 
seulement  ou  sur  tous  deux  à  la  fois  ;  pour  ce  qui  concerne  le  second 
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bruit  la  cause  de  la  transformation  est  unique,  c'est  l'insuffisance  des  val- 
vules aortiques  ;  dans  ce  eus,  on  entend  sur  l'anévrysme  un  souffle  diasto- 
lique au  lieu  du  ton  diastolique  normal;  pour  le  premier  claquement,  les 
causes  de  la  transformation  sont  multiples  ;  les  principales  sont  les  inégalités 
îles  dépôts  ûbrineux,  l'athérome  de  l'artère  au  voisinage  du  sac,  la  compres- 
sion de  1  artère  parla  tumeur;  clans  tous  ces  cas  les  vibrations  irrégulières 
produites  par  l'ondée  systolique  donnent  lieu  à  un  murmure  ou  souille  qui 
remplace  le  claquement  ;  enfin  lorsqu'il  existe  une  sténose  de  l'orifice  aor- 
tique,  le  souffle  systolique  cardiaque  peu!  se  propager  jusqu'à ,  l'anévrysme*  se 
mêler  au  premier  ton  normal  de  la  poche,  ou  le  masquer  complètement. 
Quand  une  insuffisance  de  l'aorte  coïncide  avec  l'une  de  ces  conditions,  on 
entend  sur  la  tumeur  deux  souilles  séparés  ou  reliés,  il  n'y  a  plus  de  claque- 
ments* Ainsi  pour  l'anévrysme,  comme  pour  le  cœur,  les  bruits  de  percussion 
sont  le  fait  normal,  les  souftles  sont  le  fait  anormal,  et  l'anévrysme  peut  tuer, 
sans  avoir  présenté  d'autre  signe  stéthoscopique  que  les  claquements. 

Comme  l'anévrysme  au  double  claquement  est  aussi  celui  qui  présente  le 
battement  double,  le  malade  a  vraiment  alors  deux  cœurs  battant  dans  sa 
poitrine  :  l'un  à  gauche  avec  son  étendue  et  ses  caractères  ordinaires, 
l'autre  adroite  ou  en  haut  sur  un  point  de  l'aorte  ascendante  ou  delà 
crosse,  présente,  restreints  et  atténués,  tous  les  phénomènes  du  premier;  il 
y  a  là  un  centre  de  pulsations  appréciables  par  la  vue,  un  centre  de  batte- 
ments sensibles  à  la  main,  un  centre  de  claquements  perceptibles  par 
l'oreille  (1).  Cet  ensemble  de  signes  est  absolument  patbognomonique,  il 
n'appartient  qu'à  l'anévrysme.  La  conclusion  n'est  pas  moins  formelle 
lorsque  la  tumeur  pulsatile  de  l'abdomen  ne  fournit  à  l'auscultation  qu'un 
claquement  systolique. 

La  situation  est  un  peu  moins  nette  lorsque  l'anévrysme  présente  du 
souffle;  cependant  tous  les  cas  ne  sont  pas  également  obscurs.  Si  la  tumeur, 
conservant  le  premier  claquement,  n'a  qu'un  souffle  diastolique,  ou  bien, 
si  elle  a  deux  souffles,  l'un  systolique,  l'autre  diastolique,  c'est  encore  bien 
certainement  un  anévrysme,  car  les  tumeurs  non  artérielles  qui,  par  suite  de 
leurs  rapports  de  continuité  avec  une  grosse  artère,  présentent  des  pulsations 
et  du  souffle,  n'ont  jamais  qu'un  seul  souffle,  qui  est  systolique.  La  diffi- 
culté ne  surgit  donc  que  dans  le  cas  où  l'anévrysme  fait  entendre  un  souffle 
systolique  suivi  du  claquement  sigmoïde;  il  sera,  reconnu  alors  au  caractère 
de  la  pulsation  qui  est,  je  le  répète,  expansive,  ondulante  et  générale,  et 
non  pas  brusque  et  limitée  ;  si  le  battement  est  double,  ce  phénomène  suffit 
pour  éliminer  toute  autre  production  qu'un  anévrysme.  — Certaines  tumeurs 
non  artérielles  sont  pulsatiles  par  elles-mêmes,  ce  sont  les  cancers  vascu- 
laires;  ils  n'ont  aucun  rapport  précis  avec  le  trajet  de  l'aorte,  les  battements 


(1)  Jaccoud,  Clinique  médicale. 
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et  le  souffle  SOflf  ptÉfetaeiïl  svstoliques,  il  n'y  a  jamais  de  bruit  de  percus- 
sion ou  claquement. 

La  poche  anévrysmale  étant  un  diverticulum  qui  allonge  le  trajet  du  sang 
âftéfkrl,  et  par  suite,  eu  ralentit  l'arrivée  à  la  périphérie,  le  ptiulÈ  retarde 
dans  toutes  les  artères  nées  en  aval  de  la  tumeur;  il  présente  ce  caractère 
dans  tout  le  système  artériel  lorsque  l'anévrysme  occupe  l'aorte  ascendante; 
dans  l'anéviNsme  de  la  crosse,  le  pouls  est  aussi  retardé  partout,  si  la 
tumeur  est  située  en  amont  ou  au  niveau  du  tronc  brachio-céphalique  ; 
il  n'est  retardé  qu'à  gauche  si  le  sac  est  en  aval  de  cette  artère  et  en 
amont  de  la  carotide  et  de  la  sous-clavière  gauches  ;  dans  l'anévrysme  de 
l'aorte  descendante  et  abdominale,  le  pouls  est  retarde  dans  les  crurales 
seulement,  et  la  différence  que  l'on  constate  alors  entre  le  pouls  fémoral  et 
le  pouls  radial  est  un  signe  caractéristique.  La  pulsation  des  artères  nées 
en  aval  du  sac  peut  présenter  deux  autres  particularités  qui  s'excluent  réci- 
proquement :  si  l'orifice  d'origine  de  l'artère  est  parfaitement  libre,  le 
dicrotisme  normal  est  exagéré  parce  que  la  réâetion  de  l'ampoule  aortique 
provoque,  après  la  sx^tolc  du  co'ur,  une  seconde  ondulation  de  la  colonne 
sanguine  ;  si,  au  contraire,  l'entrée  du  sang  dans  la  collatérale  est  gênée,  soit 
par. des  caillots,  soit  parla  Conipressioti  de  la  poche,  l'ampleur  de  la  pulsation 
diminue,  le  pouls  est  petit,  serré,  et  le  dicrotisme  est  peu  ou  point  marqué. 
Il  est  facile  de  concevoir  que  selon  la  situation  de  la  poche  et  l'état  des 
orifices  collatéraux,  les  modifications  existent  dans  les  deux  radiales  (aorte 
ascendante,  segment  initial  de  la  crosse),  dans  la  radiale  gauche  seulement 
(segment  gauche  de  la  crosse),  dans  les  crurales  seulement  (aorte  thora- 
cique  et  abdominale). 


Tbacé  n°  29.  —  Aiu'vrysmo  <lc  l'aorte  ascendante.  Punis  radial  gnucfie. 


Tracé  n°  30.  —  Môme  malade.  P. mis  radial  droit. 


Les  particularités  qui  distinguent  l'anévrysnie,  selon  son  sieur,  ont  été 
signalées  pour  la  plupart  dans  l'exposé  général  qui  précède;  je  les  résume 
ici,  en  y  joignant  les  caractères  topographiqiies  de  la  tumeur. 
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Aorte  ascendante.  —  Le  foyer  des  battements  et  des  bruits  est  en  dehors 
du  bord  droit  du  sternum  qu'il  dépasse  d'une  étendue  proportionnelle  au 
volume  de  l'anévrysme,  il  siège  dans  le  second  ou  dans  le  troisième  espace 
intercostal,  plus  souvent  dans  le  second.  Au  début,  et  tant  que  l'anévrysme 
ou  l'orifice  aortique  n'est  pas  modifié,  les  battements  sont  doubles  ainsi  que 
les  claquements,  il  n'y  a  pas  de  souffle.  Après  la  perforation  de  la  paroi  thora- 
eique,  la  saillie  apparaît  dans  les  points  qui  viennent  d'être  précisés,  sous 
forme  de  tumeur  hémisphérique,  pénitente  et  souvent  fluctuante.  Pendant 
très-longtemps  les  téguments  sont  intacts  au  niveau  de  la  tumeur,  plus  lard 
ils  rougissent  et  présentent  des  veines  anormalement  dilatées  ;  ils  peuvent 
ensuite  subir  un  amincissement  progressif  qui  rend  imminente  la  rup- 
ture de  la  poche.  —  Dans  toutes  les  artères,  le  pouls  retarde  et  le  dicro- 
tisme  en  est  exagéré  ;  cependant,  quand  l'anévrysme  est  volumineux,  il 
peut  compromettre  l'origine  de  La  crosse  et  la  naissance  de  l'artère  innomi- 
née,  auquel  cas  le  pouls  radial  droit  devient  plus  faible  que  le  gauche  (voy. 
les  tracés  29  et  30).  —  Les  phénomènes  de  co?npression  trachéo-bronchique  ou 
nerveuse  sont  exceptionnels  ;  c'est  sur  la  veine  cave  supérieure  ou  sur  la 
veine  anonyme,  et  sur  l'oreillette  droite  que  porte  surtout  l'action  de  la 
tumeur. 

Quand  l'anévrysme  nait  de  la  concavité  de  l'aorte  ascendante,  ce  qui  est 
rare,  il  ne  donne  lieu  à  aucun  symptôme  extérieur  ;  la  tumeur  étant  alors 
éloignée  de  la  paroi  thoracique  et  très-voisine  du  cœur,  le  double  claque- 
ment ne  peut  être  distingué  du  double  ton  cardiaque  ;  comme  d'autre  part 
la  compression  porte  surtout  sur  l'artère  pulmonaire,  la  cyanose  et  l'hydro- 
pisie  générales  sont  précoces,  et  le  tableau  clinique  est  semblable  à  celui 
des  lésions  organiques  du  cœur.  Je  ne  vois,  pour  préserver  de  l'erreur, 
d'autre  signe  que  le  souffle  systolique  qui  existe  alors  dans  le  foyer  d'auscul- 
tation de  l'artère  pulmonaire  ;  ce  souffle  dénote,  en  effet,  une  sténose  de 
l'orifice  ou  une  compression  du  vaisseau,  et  comme  la  première  lésion  est 
très-rare  chez  l'adulte,  la  seconde  conclusion  est  plus  vraisemblable.  Au 
surplus,  cette  précision  du  diagnostic  n'a,  dans  l'espèce,  aucune  utilité  pra- 
tique. 

Crosse  «le  l'aorte.  —  L'anévrysme  naît  surtout  de  la  partie  convexe  de 
la  crosse,  et  il  progresse  vers  la  droite  du  sternum  plus  souvent  que  vers  la 
gauche. 

Les  phénomènes  de  compression  précèdent  de  beaucoup  les  symptômes 
physiques;  souvent  ceux-ci  ne  sont  appréciables  que  lorsque  la  tumeur  a 
usé  la  partie  supérieure  du  sternum,  les  premières  côtes  ou  l'extrémité  ster- 
nale  des  clavicules  ;  dans  d'autres  cas,  ils  sont  saisissables,  avant  toute  des- 
truction osseuse,  dans  la  fosse  jugulaire.  Le  foyer  des  battements  et  des  bruits 
est  donc  tantôt  derrière  la  poignée  du  sternum  ou  en  dehors  d'elle,  spéciale- 
ment à  droite,  tantôt  dans  la  fosse  jugulaire  ;  en  l'absence  de  modifications 
jaccoud.  I<  —  45 
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accidentelles,  les  pulsations  et  les  claquements  sont  doubles,  il  n'y  a  pas  de 
souffle.  A  moins  que  l'anévrysme  n'occupe  justement  l'origine  de  l'artère 
brachio-céphalique,  le  pouls  est  dissemblable  des  deux  côtés,  il  est  plus 
tardif  dans  la  carotide  et  la  radiale  gauches  que  dans  les  artères  homologues 
de  droite  ;  il  est  aussi  plus  tardif  dans  les  crurales  que  dans  la  radiale  ou  la 
carotide  droite.  Le  volume  du  pouls  peut  être  le  même  des  deux  côtés,  mais 
souvent  il  est  plus  petit  d'un  côté  que  de  l'autre,  sans  qu'il  y  ait,  d'ailleurs, 
aucune  règle  constante  touchant  le  siège  du  phénomène;  nous  avons  vu  en 
effet  qu'il  dépend  tout  simplement  de  l'état  de  perméabilité  des  collatérales 
à  leur  origine.  —  Les  symptômes  de  la  compression  trachéo-bronchique,  œso- 
phagienne et  nerveuse  sont  au  grand  complet;  les  phénomènes  glottiques  et 
pupillaires,  étant  presque  toujours  unilatéraux,  permettent  de  déterminer 
avec  une  grande  précision  le  siège  de  la  tumeur  sur  le  segment  droit  ou  sur 
le  segment  gauche  de  la  crosse.  La  compression  de  l'une  ou  des  deux  veines 
brachio-céphaliques  est  fréquente,  d'où  la  stase  veineuse,  l'œdème  uni  —  ou 
bilatéral  du  cou  et  du  membre  supérieur  ;  on  a  vu  dans  ce  cas  survenir 
l'œdème  de  la  glotte  (Begbie).  Les  névralgies  cervico-brachiales  sont  presque 
constantes,  l'angine  de  poitrine  est  commune. 

L'anévrysme  de  l'artère  innomlnce  offre  de  nombreuses  analogies  avec 
celui  de  la  crosse  aortique;  voici  quelques  traits  distinctifs  :  le  foyer  des 
battements  et  des  claquements  doubles  est  derrière  le  tiers  interne  de  la 
clavicule,  la  tumeur  étant  allongée  transversalement  derrière  le  scalène 
(Allan  Burns);  le  pouls  radial  droit  est  plus  tardif  et  plus  dicrote  que  le  gau- 
che ;  mais  si  la  thrombose  ou  la  compression  compromet  l'orifice  de  la  sous- 
clavière,  alors  le  pouls  droit  perd  son  dicrotisme  et  il  devient  beaucoup 
plus  faible  que  le  gauche  ;  les  douleurs  névralgiques  n'occupent  que  le  côté 
droit  du  cou  et  le  bras  correspondant,  la  compression  des  veines  brachio- 
céphaliques  est  précoce.  Si  elle  les  atteint  toutes  deux,  ou  qu'elle  porte  sur 
la  droite  seulement,  la  turgescence  veineuse  ou  l'œdème  consécutif  n'a  rien 
de  caractéristique,  il  appartient  également  à  l'anévrysme  de  la  crosse  et  à 
celui  de  l'innominée;  mais  souvent  ce  dernier  ne  comprime  que  la  veine 
brachio-céphalique  gauche,  et  la  stase  veineuse  ou  l'œdème  est  limité  au 
côté  gauche  du  cou  et  au  membre  supérieur  gauche  ;  on  a  alors  une  tumeur 
à  droite  provoquant  une  stase  veineuse  à  gauche;  ce  phénomène  signalé  par 
Duchek  (1)  est  caractéristique  de  l'anévrysme  innominé.  S'il  n'y  a  pas  de 
tumeur,  la  situation  est  moins  nette,  car  un  anévrysme  de  la  crosse  pour- 
rait très-bien  lui  aussi  comprimer  la  veine  innominée  gauche  ;  mais  il  faut 
pour  cela  qu'il  occupe  le  segment  gauche  de  la  crosse,  et  alors  il  produira, 
en  même  temps  que  la  stase,  des  symptômes  de  paralysie  dans  le  récurrent 
gauche  ;  si  donc  en  l'absence  de  tumeur  extérieure  on  constate  la  turges- 

(1)  Duchek,  Medicin.  Jahrb.  der  K.  K.  Gesellsi  der  Aerzte  zu  Wien,  1865. 
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cence  veineuse  cervico-brachiale  gauche  sans  paralysie  glottique  gauche,  le 
signe  est  positif,  il  y  a  un  anévrysme  du  tronc  brachio-céphalique. 

Aorte  descendante.  —  La  tumeur  peut  marcher  d'arrière  en  avant  et 
surgir  au  côté  gauche  du  sternum,  mais  cela  est  rare;  elle  progresse  d'ordi- 
naire latéralement  et  d'avant  en  arrière,  de  manière  à  proéminer  soit  im- 
médiatement à  gauche  de  la  colonne  vertébrale,  soit  plus  en  dehors,  vers 
l'angle  inférieur  de  l'omoplate  gauche,  dans  la  région  comprise  entre  la 
septième  et  la  dixième  côte  ;  souvent  aussi  il  n'y  a  pas  de  tumeur,  il  y  a 
seulement  un  mouvement  d'expansion  pulsatile.  Les  battements  sont  simples, 
les  claquements  sont  doubles;  sauf  modifications  accidentelles,  il  n'y  a  pas  de 
souffle.  —  Le  pouls  crural  retarde  sur  le  radial,  l'écart  peut  atteindre  une 
seconde  (cas  de  Petters).  —  Entre  autres  phénomènes  de  compression,  les  né- 
vralgies intercostales,  les  douleurs  dans  les  mouvements  du  tronc  (ostéite 
vertébrale),  le  développement  du  réseau  veineux  superficiel  par  compres- 
sion des  azygos,  les  douleurs  rachidiennes  avec  irradiations  dans  les  mem- 
bres inférieurs,  enfin  la  paraplégie  méritent  surtout  d'être  signalés.  Le 
côté  gauche  du  thorax  est  souvent  dilaté  et  le  cœur  refoulé  en  avant  et  à 
droite  ;  la  sonorité  thoracique  est  moindre  à  gauche,  et  de  ce  côté,  l'aus- 
cultation révèle  la  diminution  ou  l'absence  du  bruit  respiratoire  normal. 

Aorte  abdominale  (1).  —  Naissant  le  plus  souvent  au  niveau  ou  au- 
dessous  du  trépied  cœliaque,  l'anévrysme  se  développe  alors  du  côté  de 
l'abdomen;  s'il  naît  au-dessus  de  ce  point,  il  peut  progresser  vers  le  thorax; 

(1)  Beatty,  A  Case  of  Aneurysm  of  abdominal  Aorta  {Dublin  Hosp.  Reports,  V, 
1830J.  —  Graves  and  Stokes,  Clinical  Reports  of  Cases  in  the  med.  Wards  of  the 
Meath  Hospital  (eod.  loco).  —  Hutton,  Transact.  of  the  path.  Society  of  Dublin,  1842. 

—  Lees,  Proceedings  of  the  path.  Society  of  Dublin,  1843.  —  Gairdner,  Edinb. 
monthly  Journ.,  1850.  —  Corrigan",  Dublin  Journ.  of  med.  Se,  II.  —  Stokes,  loc. 
dt.  —  Green,  Bellingham,  Lyons,  loc.  cit.  —  Richet,  Anat.  med.  chirurgicale.  Paris, 
1857.  —  Reynold,  Med.  Times  and  Gaz.,  .1852.  —  Nonat,  Gaz.  hôp.,  1853.  —  Po- 
well,  Association  med.  Journ.,  1853.  —  Putegnat,  Journ.  de  méd.  de  Bruxelles, 
1853.  —  Muller,   Deutsche  Klinik,  1855.  —  Stokes,  Dublin  Hosp.  Gaz.,  1855. 

—  Durrant,  Assoc.  med.  Journ.,  1856.  —  Porter,  Dublin  Hosp.  Gaz.,  1857. 

—  Rogers,  British  med.  Journ.,  1858.  —  Smith,  eodem  loco.  —  Habershon,  On 

pulsating  and  aneurismal  tumours  of  the  abdomen  {Guy's  Hosp.  Reports,  1864.   

Lebert,  Ueber  das  Aneurysma  der  Bauchaorta  und  ihrer  Zweige.  Berlin,  1865.  — 
Ott,  Prag  Vierteljahr.,  1865.  —  Ghancel,  Gaz.  hôp.  1866.  —  Aronsohn,  Gaz.  med. 
Strasbourg,  1866.  —  Chatin,  Gaz.  méd.  Lyon,  1866.  —  Daly,  London  Hosp.  Reports, 
1866.  —  Parker,  eodem  loco.  —  Pissling,  Wiener  med.  Wochen.,  1867.  —  Higgin- 
son,  British  med.  Journ.,  1867.  —  Darby,  Dublin  quart.  Journ.,  1867 . —  Ogle, 
Transact.  of  the  path.  Soc,  1867.  —  Caswell,  New  York  med.  Record,  1867.  — 
F.  Wade,  British  med.  Journ.,  1868.  —  Wilks,  Guy's  Hosp.  Reports,  1868.  — 
Badstcebner,  Berlin,  klin.  Wochens.,  1868.—  Mickley,  Med.  Times  ana 'Gaz.,  1868. 

—  Mackknzie,  eod.  loco.  —  Fergusson,  eod.  loco.  —  Wyatt,  The  Lancet,  1868. 
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le  foyer  des  phénomènes  est  au-dessous  de  l'ombilic,  soit  sur  la  ligne  médiane 
soit  un  peu  à  gauche;  il  y  a  là  tantôt  un  centre  de  pulsations,  tantôt  une 
tumeur  visible  ;  en  tout  cas,  la  tumeur  est  appréciable  par  une  palpation 
profonde;  le  battement  est  simple  et  systolique,  mais  c'est  un  battement 
avec  expansion  qui  existe  aussi  bien  sur  les  parties  latérales  qu'au  centre 
de  la  masse,  et  quand  elle  est  volumineuse  le  battement  est  accompagné 
d'une  projection  générale  de  la  paroi  abdominale  antérieure  ;  fixée  à  l'aorte, 
la  tumeur  n'est  pas  modifiée  par  les  mouvements  respiratoires.  Le  souffle 
est  plus  ordinaire  que  le  claquement,  et  il  est  unique,  c'est  un  souffle  systo- 
lique; dans  quelques  cas  tout  à  fait  exceptionnels,  le  bruit  systolique  est 
suivi  d'un  second  claquement  dû  à  la  propagation  du  ton  sigmoïde  normal. 
Comparé  au  cœur  ou  au  pouls  radial,  le  pouls  crural  retarde,  ce  phénomène 
est  pathognomonique  ;  il  se  peut  aussi  que  l'une  des  crurales  présente  des 
pulsations  moins  fortes  que  l'autre.  —  Dans  certains  cas,  la  tumeur  se  rompt 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-péritonéal,  donnant  ainsi  lieu  à  un  anévrysme 
faux  consécutif;  les  battements  persistent  néanmoins  (Stokes),  mais  si  la 
tumeur  primitive  faisait  entendre  un  claquement,  ce  bruit  de  percussion 
est  remplacé  par  un  souffle. —  Les  phénomènes  de  compression  varient  selon  le 
siège  de  l'anévrysme  ;  les  principaux  sont  les  douleurs  névralgiques  lombai- 
res, lombo-crurales  ou  sciatiques,  la  gastralgie  avec  troubles  digestifs,  le 
déplacement  du  foie,  l'ictère,  la  constipation,  l'albuminurie,  l'œdème  des 
membres  inférieurs  ;  comme  l'anévrysme  de  l'aorte  thoracique  descendante, 
celui  de  l'abdomen  peut  produire  la  rachialgie,  l'affaiblissement  et  l'anes- 
thésie  des  membres,  ou  môme  la  paraplégie  complète. 

Anévrysme  variqueux  (1).  —  L'anévrysme  aortique  peut  s'ouvrir  dans 
la  veine  cave  supérieure,  dans  l'artère  pulmonaire,  dans  les  cavités  droites 
du  cœur,  dans  la  veine  cave  inférieure;  dans  ces  différents  cas,  les  accidents 
formidables  de  l'hémorrhagie  sont  prévenus  parce  que  le  sang  reste  contenu 
dans  le  système  circulatoire,  et  un  anévrysme  variqueux  est  constitué,  dans 

(1)  Lenepveu,  Bullet.  de  la  Soc.  anal.,  1839.  — Thurnam,  Med.  chir.  Transact*, 
1840.  —  Beck,  eod.  loco,  1842.  —  Tripe,  The  Lancet,  1844.  —  Cossy,  Arch.  gin.  de 
mèd.,  1845.  —  Peacock,  London  and  Edinh.  monthly  Journal,  1845.  —  Turnbui.l, 
The  Lancet,  1845.  —  Valleix,  Guide  du  médecin  praticien.  Paris,  1850.  —  Hope,  lue. 
cit.  —  Smith,  Dublin  quart.  Joum.  of  med.  Se,  XVIII.  —  Thirial,  Gaz.  hôp.,  1853. 
—  Mayne,  Dublin  quart.  Joum.  of  med.  Se,  1853.  —  Beau,  Union  mèd.,  1853.  — 
Stokes,  loc.  cit.  —  Goupil,  De  V anévrysme  art.  veineux  de  l'aorte  et  de  la  veine 
eavesup.,  thèse  de  Paris,  1855.  —  Laycock,  Edinb.mcd.  Journ.,  1859.  —  Benxett, 
Principles  and  Praciice  of  Medicbie.  Edinburgli,  1859.  —  Pierreson,  Bullet.  de  la 
Soc.  anat.,  1860.  —  W.  Wade,  Med.  chir.  Transact.,  1861.  —  Graves,  Clinique 
mèd.,  note  de  Jaccoud.  Paris,  1862. —  Luton,  loc.  cit. —  Gallard,  Union  mèd., 
1865.  —  Quain,  Transact.  of  the  path.  Society,  1867.  —  William,  British  med. 
Journ,,  1868. 
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lequel  le  sang,  obéissant  à  la  pression  prépondérante,  circule  de  l'artère 
vers  la  veine.  La  communication  avec  l'artère  pulmonaire  et  les  cavités 
cardiaques  est  la  plus  fréquente. 

Les  symptômes  sont  ceux  de  l'obstacle  à  la  circulation  veineuse;  turges- 
cence des  veines,  cyanose  et  œdème  dans  les  régions  tributaires  de  la  veine 
intéressée  ,  c'est-à-dire  dans  la  totalité  du  corps,  si  la  perforation  porte  sur 
l'artère  pulmonaire  ou  les  cavités  droites  ;  dans  la  face,  le  cou,  la  moitié 
supérieure  du  tronc  et  les  membres  supérieurs  dans  l'anévrysme  variqueux 
de  la  veine  cave  descendante  ;  dans  l'abdomen,  les  organes  génitaux  et  les 
membres  inférieurs  si  la  veine  cave  ascendante  est  compromise.  En  eux- 
mêmes  ces  symptômes  n'ont  rien  de  significatif,  ils  appartiennent  à  toutes 
les  compressions,  à  toutes  les  oblitérations  des  gros  troncs  veineux;  ce  qui 
est  caractéristique,  c'est  la  brusquerie  de  leur  apparition  ;  c'est  par  là  que 
l'on  peut  distinguer  l'anévrysme  variqueux  de  l'occlusion  des  veines  caves; 
en  outre,  quand  l'anévrysme  est  thoracique,  le  pouls  prend  subitement  les 
caractères  de  celui  de  l'insuffisance  aortique,  et  il  retarde  sur  le  cœur.  — 
Au  niveau  de  la  communication,  lapalpation  révèle  un  frémissement  vibratoire 
ou  thrill,  qui  est  continu  avec  redoublements,  et  diffère  par  là  du  thrill  systo- 
lique  que  présente  parfois  l'anévrysme  simple;  ce  frémissement  est  limité, 
ou  bien  il  se  propage  plus  ou  moins  loin  dans  le  système  circulatoire.  Les 
signes  stéthoscopiques  sont  un  peu  variables  ;  cependant,  le  plus  commun  est 
un  souffle  ou  murmure  continu  à  redoublements  systoliques;  dans  d'autres  cas, 
il  y  a  eu  un  souffle  systolique  simple  (Cossy),  deux  souffles  séparés  par  un 
petit  silence  (Goupil),  enfin  un  seul  souffle  diastolique  (W.  Wade);  dans  ce 
dernier  fait,  la  communication  existait  entre  l'aorte  et  l'artère  pulmonaire. 
Le  foyer  des  bruits  varie  selon  le  siige  de  la  perforation;  pour  l'artère  pul- 
monaire, il  est  vers  le  cartilage  de  la  troisième  côte  gauche  ;  pour  le  ven- 
tricule droit,  il  est  au  niveau  de  la  quatrième  côte  gauche  à  l'insertion 
sternale;  pour  l'oreillette  droite,  il  occupe  le  tiers  supérieur  du  sternum  ou 
le  deuxième  espace  intercostal  gauche  ;  enfin  pour  la  veine  cave  supérieure, 
il  est  au  bord  droit  du  sternum,  immédiatement  au-dessous  de  l'extrémité 
interne  de  la  clavicule.  —  L'anévrysme  variqueux  abdominal  produit  ordinai- 
rement un  bourdonnement  continu,  dont  le  malade  a  conscience  et  qui  est 
perceptible  à  distance. 

PRONOSTIC. 

La  mort  est  la  terminaison  presque  constante;  l'oblitération  de  la  poche 
est  chose  trop  exceptionnelle  pour  qu'on  puisse  en  faire  un  élément  de  pro- 
nostic favorable;  quand  cette  heureuse  éventualité  survient,  elle  est  recon- 
nue à  l'induration  de  la  tumeur,  à  la  diminution  graduelle  et  à  la  cessation 
des  battements  et  des  bruits.— Le  plus  souvent  la  mort  résulte  de  la  rupture 
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de  la  poche  ;  il  est  remarquable  que  la  première  peut  n'être  pas  mortelle, 
des  observations  positives  démontrent  le  fait.  Dans  d'autres  cas,  la  mort  est 
amenée  par  les  accidents  de  compression,  par  embolie  viscérale  ou  par  les 
progrès  d'une  lésion  cardiaque  coïncidente. 

La  situation  n'est  pas  meilleure  dans  l'anévrysme  variqueux  ;  après  la 
communication,  le  maximum  de  la  survie  a  été  jusqu'ici  de  dix  mois;  la 
gène  croissante  de  la  circulation  et  de  la  respiration  est  la  cause  de  la  mort; 
une  fois  cependant,  elle  a  été  produite  par  hémorrhagie  (W.  Wade). 

TRAITEMENT  (1). 

Le  traitement  palliatif  ou  symptoniatique,  qui  est  le  plus  souvent  seul 
possible,  ne  diffère  pas  de  celui  des  maladies  du  cœur  ;  la  digitale,  les  hydra- 
gogues  et  les  purgatifs  eu  sont  les  moyens  les  plus  puissants  ;  les  narcotiques 
et  les  antispasmodiques  sont  indiqués  pour  combattre  les  douleurs  et  la  dys- 
pnée ;  d'après  les  faits  que  j'ai  observés,  je  donnela  préférence  aux  injections 
hypodermiques  de  morphine,  à  la  poudre  de  Dower,  et  au  bromure  de  potas- 
sium, à  hautes  doses.  Malgré  les  résultats  encourageants  qu'il  a  donnés,  l'io- 
dure  de  potassium  ne  mérite  pas  jusqu'ici  de  figurer  parmi  les  moyens  cura- 
teurs; je  l'ai  vu  améliorer  la  situation  des  malades  pour  un  temps  plus  ou  moins 
long,  mais  je  n'ai  pas  constaté  dans  la  tumeur  les  modifications  favorables 
qui  ont  été  signalées  par  d'autres  observateurs,  entre  autres  par  le  professeur 
Bouillaud.  —  Tant  que  la  peau  est  intacte,  on  peut  employer  avec  avantage 
les  applications  de  glace  pour  calmer  les  douleurs  locales,  et  amoindrir  les 
pulsations  de  l'anévrysme;  dans  les  conditions  opposées,  il  faut  laisser  de 
côté  ce  moyen,  qui  pourrait  favoriser  l'ulcération  ou  la  mortification  des  tégu- 
ments. Lorsque  la  tumeur  fait  saillie  à  l'extérieur,  il  ne  faut  exercer  sur  elle 
aucune  compression,  il  faut  simplement,  par  un  bandage  approprié,  la  mettre 
à  l'abri  des  chocs  extérieurs,  et  avertir  le  malade  de  l'importance  capitale  de 

(1)  Ddsol  et  Legroux,  Acétate  de  plomb,  etc.  (Arch.  gén.  de  méd.,  1839).  —  Gui- 
bout,  Application  de  la  glace  (Gaz.  hebd.,  1857).  —  W.  Begbie,  Trachéotomie  (Edinb. 
med.  Journal.  1858).  —  Nélaton,  lodure  de  potassium  (Clinique  européenne,  1859). 

—  Bouillaud,  lodure  de  potassium  (Goz.  hôp.,  1859). —  Solly,  Guarigione  apparente 
d'un  aneurisma  dell'aorta  col  riposo  e  col/'astinenza  ;  morte  per  ruttura  del  sacco  tre 
anni  dopo(Gazz.  med.  ital.  Stati  Sardi,  1860).  —  Gairdner,  Trachéotomie,  loc.  cit., 

—  Ghuckerbutty,  lodure  de  potassium  (British  med.  Journ.,  1862).  —  W.  Roberts, 
lodure  de  potassium  (eod.  loco,  1863).  —  C.  Murchison,  On  a  new  method  of  producing 
the  consolidation  of  fibrine  in  certain  incurable  aneurisms  by  Ch.  H.  Moore,  etc. 
(British  med.  Journ.,  1864).—  Tcfnell,  The  successful  Treatment  of  internai  Aneu- 
rism.  London,  1864.  —  Balfour,  lodure  de  potassium  (Edinb.  med.  Journ.,  1868) 

—  Ginisblli,  Électropuncture  (Gazz.  med.  ital.  Lombardia,  1868). 
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ces  précautions.  —  La  saignée  n'est  ici,  comme  dans  les  lésions  valvulaires, 
qu'un  palliatif  qui  est  parfois  utile  pour  conjurer  les  accidents  de  l'asphyxie 
ou  de  la  turgescence  vasculaire,  mais  elle  ne  doit  être  en  aucun  cas  érigée 
en  méthode  de  traitement,  comme  l'avaient  proposé  Albertini  et  Valsalva. 
—  La  trachéotomie,  qui  a  été  pratiquée  pour  remédier  à  une  suffocation 
imminente,  est  sans  effet  utile  si  la  dyspnée  résulte  d'une  compression  trachéo- 
broncho-pulmonaire  ;  elle  n'est  rationnelle  que  dans  le  cas  où  la  gêne  res- 
piratoire est  causée  par  le  spasme,  la  paralysie  ou  l'œdème  de  la  glotte.  — 
Une  alimentation  substantielle,  le  repos  du  corps  et  de  l'esprit  sont  les 
compléments  nécessaires  de  cette  médication  symptomatique. 

Le  traitement  curateur  a  pour  but  de  provoquer  la  coagulation  du  sang 
dans  la  poche  et  d'en  amener  l'oblitération;  le  siège  de  l'anévrysme  peut 
rendre  impossible  toute  tentative  de  ce  genre  ;  pour  les  cas  topographique- 
ment  favorables,  l'art  possède  deux  méthodes,  la  galvano-puncture  (Pétre- 
quin),  et  l'implantation  d'aiguilles  dans  le  sac  (Moore,  Murchison).  Les  faits 
manquent  pour  l'appréciation  définitive  de  ces  méthodes  appliquées  à  l'ané- 
vrysme aortique.  —  La  médication  interne  par  l'acétate  de  plomb  paraît 
avoir  donné  quelques  résultats  favorables;  mais  elle  a  si  souvent  échoué, 
que  l'on  doit  songer,  dans  les  cas  heureux,  à  la  possibilité  d'une  guérison 
naturelle. 
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MALADIES  DES  FOSSES  NASALES. 

CHAPITRE  PREMIER. 

CATARRHE  NASAI,.  —  CORYZA. 

Le  coryza  (1)  est  aigu  ou  chronique.  La  forme  chronique,  selon  les  lésions 
qu'elle  présente,  est  simple  ou  ulcéreuse. 

(1)  Synonymes  :  Rhinite,  enohifrènement,  rhume  de  cerveau,  gravedo. 

Deschamps,  Traité  des  maladies  des  fosses  nasales,  etc.  Paris,  1804. —  TbAWÈIT- 
schek,  Natur  und  Heilung  des  Nasencatarrhs.  Brï'nn,  1813.  —  Rayer,  Note  sur  le 
coryza  des  enfants  à  la  mamelle.  Paris,  18:20.  —  H.  Cloquét,  Ophrésiologie,  etc. 
Paris,  1821.  —  Boucher,  thèse  de  Paris,  1826.  —  J.  Cazenave,  Du  coryza  chronique 
et  de  l'ozène  non  vénérien.  Paris,  1835.  —  Williams,  Cyclop.  of  pract.  Med., 
art.  Coryza.  London,  1833.  ■ —  Anglada,  Du  coryza  simple,  thèse  de  Paris,  1837.  — 
Billard,  Maladies  des  enfants  nouveau-nés.  Paris,  1837.  —  Piorry,  Maladies  des  voies 
respiratoires.  Paris,  1842.  —  Damoiseau,  Gaz.  hop.,  1845.  —  Trousseau  et  Lasègue, 
De  la  syphilis  constitutionnelle  des  enfants  du  premier  âge{Arch.  gén.  de  méd.,  1847). 
—  Barthez  et  Rilliet,  Maladies  des  enfants.  Paris,  1853.  —  Friedreich,  Krankhciten 
der  Nasenhôhlen  in  Virchoiv's  Handbuch.  Erlangen,  1854. —  Bouchut,  Maladies  des 
nouveau-nés.  Paris,  1855-1867.  —  Lahory,  On  Peenash  (ludion  Annals  of  med.  Se, 
1855).  —  Jgoun'et,  Emphysème  des  sinus  frontaux  (Union  méd.,  1857). —  Elliotsoîî, 
Med.  Times  and  Gaz.,  1857.  — Piedxoel,  Ulcères  des  fosses  nasales,  thèse  de  Paris, 
1857.  —  Froriep,  Froriep's  Notizen,  1859.  —  Trousseau,  De  fozène  (Gaz.  hôpit., 
1860). —  Bazin-,  Leçons  sur  la  scrofule.  Paris,  1861.  —  Barrier,  Maladies  de  l'en- 
fance. Paris,  1861.  —  Auer,  Ueber  Punaisic  (Aerztl.  Intellig.  Blutt,  1861).  — Hede- 
nus,  Die  Sfinknase  (Deutsche  Klinik,  1862).  —  Rizet,  Hernie  de  la  muqueuse  nasale 
à  travers  l'os  frontal  (Gaz.  méd.  Paris,  1863).  —  Duciiek,  Krankheiten  der  Nasen- 
hôhlen, in  Dessen  Handbuch.  Erlangen,  1864.  —  Desaivre,  Sur  les  ideères  simples  de 
la  membrane  de  Schneider,  thèse  de  Paris,  1865. — Guéneau  de  Mussy,  Traité  de 
l'angine  glanduleuse.  Paris,  1867.  —  Hickman,  Brit.  med.  Journ.,  1867.  —  Cousin, 
Étude  sur  l'ozène  constitutionnel,  etc.  (Bullet.  de  thérap.,  1868).  —  Desnos,  art.  Co- 
ryza, in  Nouv.  Dict.  de  méd.  etchir.  pratiques,  IX.  Paris,  1868.  —  Pinkham,  Chrbnic 
nasal  Catarrh  (Boston  medandsurg.  Journal,  1868).  —  MeyerW.  (de  Kopenhague), 
Végétations  pharyngo-nasales  (Hospitals  Tidende,  1868). 
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Le  coryza  aigu  est  le  plus  souvent  de  cause  externe  (voy.  page  68)  ;  le  re- 
froidissement général  ou  partiel,  notamment  le  froid  aux  pieds,  le  passage 
d'une  atmosphère  chaude  dans  un  milieu  plus  froid,  ou  inversémentla  tran- 
sition brusque  du  froid  au  chaud,  l'action  du  soleil  printanier  succédant  aux 
sombres  journées  de  l'hiver,  l'humidité  de  l'air,  les  changements  subits  de  la 
pression  atmosphérique  (orages),  sont  les  causes  les  plus  communes.  Comme 
ces  influences  peuvent  agir  au  même  moment  sur  un  grand  nombre  d'indi- 
vidus, on  conçoit  que  la  maladie  se  développe  à  l'état  d' épidémie  ;  mais, 
comme  d'un  autre  côté  une  foule  de  personnes  subissent  journellement  de 
semblables  modifications  atmosphériques,  il  faut  bien  reconnaître  que  la  pré- 
disposition a  un  rôle  prépondérant.  Cette  prédisposition,  très-variable  chez  les 
divers  individus,  est  au  maximum  chez  les  enfants  nouveau-nés  et  très-jeunes, 
puis  dans  les  diverses  périodes  de  l'âge  adulte.  —  Les  autres  causes  externes 
du  coryza  sont  des  irritations  directes  de  la  pituitaire  par  des  vapeurs  acides 
ou  ammoniacales,  par  des  poudres  sternutatoires,  par  des  émanations  odo- 
rantes (ipécacuanha,  parfum  des  fleurs,  du  foin),  etc.  Les  violences  exté- 
rieures qui  étendent  leur  action  jusqu'à  la  pituitaire  déterminent  ordinai- 
rement des  accidents  bien  plus  sérieux  qu'un  symple  coryza. 

Les  causes  internes  du  catarrhe  nasal  sont  de  deux  ordres  :  les  unes  sont 
des  altérations  locales  qui  amènent  par  propagation  l'inflammation  de  la  mem- 
brane de  Schneider  ;  les  autres  sont  des  maladies  générales,  dont  le  coryza 
est  l'une  des  manifestations  régulières  ou  accidentelles.  Au  premier  groupe 
appartiennent  les  amygdalites,  l'angine  simple,  glanduleuse  et  pseudomem- 
braneuse, les  conjonctivites,  les  inflammations  de  l'appareil  lacrymal,  les 
néoplasmes  et  les  polypes  des  fosses  nasales,  les  éruptions  eczémateuses  ou 
impétigineuses delà  lèvre  supérieure;  dans  le  second  groupe  prennent  place 
la  rougeole,  les  autres  fièvres  éruptives,  le  typhus,  la  morve,  la  syphilis 
et  la  scrofule.  Au  point  de  vue  pathogénique,  il  faut  rapprocher  de  ces  for- 
mes le  coryza  qui  apparaît  comme  manifestation  initiale  de  l'absorption 
iodique. 

Le  Coryza  chronique  peut  succéder  à  l'une  quelconque  des  formes 
aiguës;  les  individus  entachés  de  scrofule  sont  particulièrement  exposés  à 
cette  mutation,  en  raison  de  l'opportunité  morbide  créée  par  la  maladie  con- 
stitutionnelle; les  causes  spéciales  delà  forme  chronique  sont,  indépendam- 
ment de  la  scrofule,  la  syphilis,  la  morve  chronique  et  les  lésions  des  fosses 
nasales.  Quelle  qu'en  soit  la  cause,  le  coryza  chronique  est  provoqué  et 
entretenu  par  le  défaut  de  propreté,  et  par  l'étroitesse  congénitale  ou  acquise 
des  cavités  du  nez.  —  Le  coryza  qui  ne  dépend  pas  d'une  maladie  virulente 


714  MALADIES  DES  FOSSES  NASALES. 

n'est  pas  contagieux  ;  tout  au  moins,  les  transmissions  tentées  par  Friedreich 
avec  le  produit  de  sécrétion  sont-elles  restées  négatives. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Forme  aiguë.— Les  lésions  sont  celles  de  l'inflammation  calarrhale(wy. 
page  68);  la  muqueuse  est  rouge  et  tuméfiée  par  la  fluxion  et  l'imbibition 
œdémateuse,  la  sécrétion  est  peu  abondante,  fluide,  incolore,  riche  en  ma- 
tières salines;  un  peu  plus  tard,  l'épithélium  tombe,  les  couches  sous-épi- 
théliales  entrent  en  prolifération,  et  produisent  un  grand  nombre  de  jeunes 
cellules,  qui  rendent  le  liquide  opaque  et  visqueux;  en  même  temps,  il  de- 
vient plus  abondant,  puis  il  reprend  peu  à  peu  les  caractères  du  mucus 
normal.  L'hyperémie  et  le  gonflement  de  la  muqueuse  diminuent  alors,  et 
en  un  temps  très-court  l'état  physiologique  est  restitué.  Quand  la  fluxion  du 
début  est  très-intense,  elle  peut  amener  l'hémorrhagie  (épistaxis),  parfois  aussi 
de  petites  excoriations  sont  produites,  dont  la  réparation  est  assez  longue. 
Enfin,  l'exsudatpeut  être  pseudo-membraneux,  mais  le  fait  est  assez  rare. 
Le  coryza  des  maladies  infectieuses  est  accompagné  d'un  engorgement  con- 
sidérable des  ganglions  cervico-maxillaires. 

Forme  chronique. —  La  muqueuse  est  épaissie  et  d'un  rouge  livide,  ses 
vaisseaux  veineux  sont  dilatés  et  comme  variqueux,  la  prolifération  des  cou- 
ches superficielles  donne  lieu  à  des  saillies  qui  ont  quelquefois  un  aspect 
polypiforme  ;  dans  les  cas  anciens,  le  tissu  sous-muqueux  participe  à  l'irri- 
tation nutritive,  et  son  développement  anormal  amène  un  rétrécissement 
plus  ou  moins  notable  des  cavités.  Dans  la  variété  ulcéreuse,  des  pertes  de 
substance  plus  ou  moins  étendues,  plus  ou  moins  nombreuses,  entaillent  la 
surface  de  la  membrane  ;  d'abord  superficielles,  ces  ulcérations  peuvent 
gagner  en  profondeur,  le.  travail  inflammatoire  s'étend  au  périoste  ou  au 
périchondre,  et  à  ce  niveau  l'os  ou  le  cartilage  est  nécrosé;  après  l'élimi- 
nation des  séquestres,  la  voûte  du  nez  se  déprime  et  s'aplatit  ;  cette  termi- 
naison, qui  n'est  pas  rare  dans  la  syphilis,  est  également  observée  chez  les 
scrofuleux.  —  Le  produit  de  sécrétion  dont  l'abondance  est  très  -  variable, 
est  épais,  visqueux  et  puriforme  ;  en  raison  de  son  peu  de  fluidité,  il  se  con- 
crète en  croûtes  d'un  jaune-verdàtre  sale  qui  tapissent  et  obstruent  les  na- 
rines ;  dans  les  cornets  et  les  sinus,  ces  masses  peuvent  subir  une  conden- 
sation définitive,  et  s'incruster  de  sels  calcaires  (rhinolithes) .  La  sécrétion  du 
catarrhe  chronique  subit  très-fréquemment  la  décomposition  putride,  sur- 
tout chez  les  malades  qui  ne  s'astreignent  pas  aux  soins  de  propreté  les 
plus  minutieux  ;  cette  putridité,  connue  sous  le  nom  de  punaisie  ou  ozène  se 
produit  aussi  bien  dans  la  forme  simple  (ozœna  non  ulcerosa  seu  spuria)  que 
dans  la  forme  ulcéreuse  (ozœna  ulcerosa). 
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La  localisation  des  lésions  est  variable;  tantôt  elles  sont  limitées  aux  fosses 
nasales  proprement  dites,  qu'elles  n'occupent  même  pas  dans  toute  leur 
étendue,  tantôt  elles  s'étendent  aux  méats  et  aux  sinus,  et  elles  peuvent  per- 
sister dans  ces  cavités  secondaires,  alors  qu'elles  sont  fort  amendées  ou 
guéries  dans  les  cavités  principales;  enfin,  la  forme  chronique,  ulcéreuse  ou 
non,  peut  siéger  exclusivement  dans  les  régions  qui  avoisinent  l'orifice 
postérieur  des  fosses  nasales. 

SYMPTOMES  ET  PRONOSTIC. 

Forme  aiguë.  —  Le  caractère  aigu  débute  par  une  céphalalgie  frontale 
gravative,  et  par  des  picotements  incommodes  dans  les  fosses  nasales;  ce 
chatouillement  caractéristique  est  parfois  précédé  de  quelques  heures  par 
une  sensation  de  sécheresse  ou  d'obstruction.  Ces  picotements,  dont  le  siège 
précis  varie  suivant  la  localisation  du  catarrhe  àson  début,  résultent  de  l'ex- 
citation anormale  des  rameaux  de  la  cinquième  paire  ;  à  un  certain  degré 
d'intensité,  l'excitation  transmise  au  bulbe  provoque  par  action  réflexe  la 
contraction  spasmodique  des  muscles  inspirateurs,  laquelle  est  aussitôt 
suivie  d'une  expiration  bruyante  également  involontaire,  c'est  là  l'éternue- 
ment,  dont  la  fréquence  est  tout  à  fait  variable.  Les  premiers  qui  ont  lieu 
peuvent  se  faire  à  sec,  mais  bientôt  à  la  sécheresse  initiale  succède  une 
sécrétion  d'abondance  croissante  ;  elle  consiste  en  un  liquide  incolore, 
aqueux  ou  légèrement  filant,  de  saveur  salée,  qui  doit  ses  propriétés  irri- 
tantes  à  sa  richesse  en  chlorhydrate  d'ammoniaque  (Donders)  (1);  dans  les 
cas  intenses,  il  baigne  incessamment  l'orifice  antérieur  des  fosses  nasales  et 
la  lèvre  supérieure,  et  il  y  détermine  toujours  une  rougeur  plus  ou  moins 
vive  et  souvent  des  excoriations. —  L'extension  de  l'inflammation  à  la  con- 
jonctive, au  sinus  maxillaire,  à  la  trompe  d'Eustache  ou  au  pharynx  produit  la 
rougeur  de  la  muqueuse  oculaire  et  le  larmoiement,  une  douleur  vive  dans 
la  joue  au  niveau  du  sinus  d'Hygmor,  des  bourdonnements  d'oreille  et  un 
affaiblissement  momentané  de  l'ouïe,  enfin  la  gêne  de  la  déglutition.  Dans 
tous  les  cas,  l'odorat  et  le  goût  sont  altérés  ou  même  complètement  perdus. 
—  Cet  état  local  peut  être  apyrétique,  mais  il  est  souvent  accompagné  et 
même  précédé  d'un  mouvement  fébrile  avec  courbature  générale;  chez 
certains  individus  particulièrement  irritables,  la  fièvre  peut  acquérir  une 
violence  inusitée,  et  faire  craindre  pendant  un  ou  deux  jours  l'apparition 
d'une  maladie  bien  plus  sérieuse  qu'un  simple  catarrhe  nasal. 

Après  deux  jours,  trois  au  plus,  tous  les  symptômes  s'amendent,  la  dou- 
leur de  tête  cesse,  la  fièvre  tombe  et  la  sécrétion  change  d'aspect;  elle  de- 


(1)  Donders,  Neederl.  Lancetf  1849. 
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vient  opaline,  puis  blanc-jaunâtre  ou  verdàtre,  et  elle  prend  en  même  temps 
plus  de  consistance.  Le  liquide  ne  s'écoule  plus  de  lui-même,  et  malgré  le 
soin  avec  lequel  le  malade  se  débarrasse  d'un  produit  qui  le  gêne,  il  se 
concrète  en  partie  dans  les  fosses  nasales,  et  par  suite  il  donne  lieu  à  des 
symptômes  nouveaux,  l'enchifrènement,  la  gêne  de  la  respiration  et  le 
nasonnement  de  la  voix,  phénomène  qui  résulte  de  ce  que  le  son  ne  retentit 
plus  dans  les  cavités  nasales  obstruées.  Chez  l'adulte  et  chez  l'enfant  qui 
n'est  plus  à  la  mamelle,  la  gêne  de  la  respiration  n'est  qu'un  ennui,  chez 
le  nouveau-né  elle  devient  un  danger;  le  petit  être  ne  pouvant  respirer  que 
quand  il  a  la  boucbc  largement  ouverte,  il  suffoque  s'il  tente  de  prendre  le 
sein,  et  la  prolongation  de  cet  état  amène  un  amaigrissement  rapide  ou 
même  la  mort  par  inanition. 

La  marche  du  coryza  aigu  est  franchement  rémittente  ;  le  matin  les  sym- 
ptômes sont  au  minimum,  à  partir  de  l'après-midi  ils  vont  croissant  jusqu'au 
soir;  la  fièvre  a  les  mêmes  allures  (comme  toutes  les  fièvres  catarrhales), 
souvent  aussi  elle  est  intermittente,  en  ce  sens  qu'elle  est  nulle  au  matin. 
—  La  durée  est  de  quatre  à  huit  jours,  la  terminaison  ordinaire  est  la  réso- 
lution; quelquefois  l'enchifrènement  et  l'altération  du  timbre  de  la  voix 
persistent  quelque  temps,  dans  d'autres  cas  la  maladie  passe  à  l'état  chro- 
nique ;  enfin,  l'inflammation  des  sinus  peut  être  l'origine  de  leur  occlusion 
et  de  leur  réplétion  par  un  liquide  séreux,  ou  séro-purulent  [hydropisie  des 
sinus).  Ces  dernières  éventualités  sont  les  seules  circonstances  qui  puissent 
modifier  le  pronostic  bénin  du  catarrhe  nasal  aigu;  j'ai  signalé  déjà  la  gra- 
vité exceptionnelle  de  celui  des  nouveau-nés  ;  quant  à  celui  des  maladies 
infectieuses,  la  situation  est  tout  autre,  ce  n'est  plus  avec  le  coryza  que  la 
prognose  doit  compter,  c'est  avec  l'affection  générale  dont  il  est  l'expression. 

Forme  chronique.  —  Les  symptômes  d'excitation  sont  nuls,  l'éternu- 
ment  même  fait  défaut  le  plus  souvent,  tous  les  accidents  dépendent  des  deux 
pbénomènes  que  voici,  altération  de  la  sécrétion  nasale,  hypertrophie  de  la 
muqueuse;  de  là,  la  gène  habituelle  de  la  respiration  qui  devient  bruyante, 
et  l'écoulement  d'un  liquide  épais,  jaune-verdàtre,  qui  forme  des  croûtes 
encombrantes  dans  les  fosses  nasales,  les  méats,  et  parfois  jusque  sur  la  paroi 
du  pharynx;  l'adhérence  de  ces  concrétions  est  assez  solide,  de  sorte  que 
leur  décollement  est  souvent  suivi  d'une  petite  hémorrhagie,  ou  d'une 
érosion  superficielle.  La  quantité  de  la  sécrétion  varie,  elle  est  ordinaire- 
ment en  raison  inverse  de  la  viscosité;  quand  le  produit  est  très-fluide,  il 
peut  être  d'une  abondance  surprenante,  une  demi-once  ou  une  once  par 
heure  ainsi  que  l'a  noté  Morgagni;  on  dit  alors  qu'il  y  a  rhinorrhée  ou  phleg- 
matorrhagie.  Le  timbre  de  la  voix  est  toujours  nasonné.—  Tels  sontles  symp- 
tômes constants;  mais  trop  souvent,  la  sécrétion  subit  la  décomposition 
putride,  les  produits  altérés  vicient  l'air  qui  traverse  la  bouche  ou  les  cavités 
nasales,  et  le  malade  exhale  une  odeur  fétide  caractéristique  ;  il  y  alors  pu- 
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misie  ou  ozène  ;  ce  phénomène  n'est  point  spécial  à  la  rhinite  ulcéreuse  ; 
il  y  est  plus  fréquent,  c'est  incontestable,  mais  même  dans  la  forme  simple, 
il  peut  être  tellement  prononcé  que  les  individus  sont  forcément  arrachés 
à  la  vie  commune,  et  que  leur  carrière  en  est  grandement  compromise.  Le 
caractère  scrofuleux  ou  syphilitique  du  coryza  influe  bien  plus  puissamment 
que  l'ulcération  sur  le  développement  de  la  punaisie,  qui  est  en  tout  cas 
favorisée  par  le  défaut  de  propreté;  enfin,  l'ozène  peut  apparaître  chez  des 
malades  parfaitement  soigneux,  en  dehors  de  toute  influence  diathésique, 
par  le  fait  d'une  idiosyncrasie  dont  on  ne  peut  donner  aucune  interpréta- 
tion satisfaisante. — Dans  la  forme  ulcéreuse,  on  constate,  soit  par  le  simple 
examen,  soit  par  le  spéculum  nasi,  soit  par  la  rhinoscopie,  que  la  muqueuse 
présente  des  ulcérations,  dont  la  profondeur  varie  depuis  la  simple  érosion 
jusqu'à  la  perte  de  substance  intéressant  toute  l'épaisseur  de  la  membrane  ; 
suivant  que  le  fond  de  l'ulcère  est  plus  ou  moins  complètement  détergé,  il 
est  d'un  rouge  livide  ou  d'un  gris  jaunâtre,  la  forme  en  est  irrégulière,  le 
pourtour  est  souvent  taillé  à  pic.  Dans  certaines  situations,  l'ulcération 
échappe  totalement  à  la  vue  ;  on  a  conseillé  de  porter  alors  dans  les  fosses 
nasales  d'avant  en  arrière  un  stylet  mousse  que  l'on  ramène  ensuite  d'arrière 
en  avant,  en  le  tenant  appliqué  successivement  sur  les  diverses  parois  de  la 
cavité;  la  sensation  d'un  obstacle  rencontré  par  Finstrument,  d'un  change- 
ment de  niveau  dans  la  position  de  la  pointe  révèle  la  perte  de  substance; 
le  moyen  est  bon,  mais  il  peut  tromper,  si  le  stylet  passe  sur  des  croûtes 
séparées  par  des  intervalles  sains. 

Le  coryza  chronique  limité  à  la  cavité  pharyngo-nasale  (coryza  postérieur, 
Desnos)  est  caractérisé  par  une  sensation  de  gêne  et  d'embarras  derrière  le 
voile  du  palais;  les  malades  sont  incommodés  par  les  mucosités  qui  encom- 
brent l'orifice  postérieur  des  fosses  nasales  et  la  partie  supérieure  du  pha- 
rynx, et  ils  s'efforcent  de  les  détacher  soit  par  des  mouvements  répétés  de 
déglutition,  soit  par  des  aspirations  bruyantes,  par  une  sorte  de  raclement 
pharyngien  (hawking  des  Anglais).  Le  timbre  de  la  voix  est  altéré,  et  l'exa- 
men rhinoscopique  montre  la  tuméfaction  variqueuse  et  ardoisée  de  la  mem- 
brane nasale  postérieure,  les  mucosités  plus  ou  moins  volumineuses  qui  y 
adhèrent,  et  des  granulations,  rares  ou  confluentes,  sur  la  face  supérieure  du 
voile  du  palais  et  dans  le  pharynx.  Cette  forme  de  coryza  coïncide  le  plus 
souvent  avec  l'angine  glanduleuse  ;  mais  elle  peut  être  isolée,  elle  l'est 
souvent  chez  les  chanteurs,  et  si  l'on  n'est  prévenu  du  fait,  on  cherchera 
vainement  ailleurs  les  causes  d'une  altération  vocale,  que  l'examen  rhino- 
scopique peut  seul  révéler. 

Le  coryza  chronique  est  souvent  compliqué  de  symptômes  de  voisinage 
tels  que  larmoiement  et  conjonctivite  aiguë  ou  chronique,  tuméfaction  des 
sinus  maxillaires,  oblitération  de  la  trompe  d'Eustache  ;  souvent  aussi  il 
coïncide  avec  d'autres  manifestations  de  la  maladie  constitutionnelle,  dont  il 
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dépend  lui-même.  —  La  marche  est  lente,  la  maladie  n'a  pas  de  tendance 
naturelle  à  la  guérison,  mais  elle  présente  fréquemment  des  rémissions  et 
des  exacerbations  ;  ces  dernières  sont  souvent  la  conséquence  d'un  coryza 
aigu  intercurrent;  quand  il  y  a  ozène,  la  durée,  toujours  très-longue,  devient 
réellement  indéfinie.  Cette  ténacité,  cette  résistance  au  traitement  est  déjà 
une  cil-constance  qui  rend  le  pronostic  sérieux;  il  faut  compter  en  outre 
avec  la  solitude  forcée  à  laquelle  la  punaisie  condamne  les  patients,  et  avec 
les  désordres  irréparables  du  squelette  du  nez. 

DIAGNOSTIC. 

Le  coryza  aigu,  maladie  qui  a  son  ascension,  son  état  et  son  déclin,  ne 
doit  pas  être  confondu  avec  les  fluxions  passagères  dont  la  pituitaire  peut 
être  le  siège  ;  ces  fluxions  sont  le  plus  souvent  d'origine  réflexe,  elles  sont 
produites  tantôt  par  l'impression  subite  du  froid  sur  une  partie  du  corps, 
tantôt  par  l'insolation,  tantôt  directement  par  l'irritation  de  la  membrane, 
avec  les  doigts  par  exemple  ;  dans  ces  diverses  circonstances,  la  sensation 
caractéristique  de  chatouillement  survient,  après  quelques  instants  elle  pro- 
voque l'éternument,  celui-ci  se  répète  dix,  douze,  quinze  fois  de  suite  ;  à 
mesure  qu'il  se  reproduit,  la  sécrétion  nasale  augmente,  et  en  quelques 
minutes  tout  est  fini.  Il  n'y  a  là  qu'une  fluxion  vaso-motrice  réflexe  ou  directe, 
et  non  pas  l'évolution  définie  et  durable  du  catarrhe. 

Le  diagnostic  du  coryza  aigu  ne  doit  pas  être  borné  à  la  constatation  du 
fait,  il  faut  toujours  songer  aux  rapports  qui  unissent  le  catarrhe  nasal  aigu 
à  certaines  maladies  graves,  et  pour  faire  ce  diagnostic  de  majeure  impor- 
tance, il  ne  faut  compter  que  sur  les  phénomènes  antécédents  ou  concomi- 
tants ;  le  coryza  par  lui-même  ne  dit  rien  à  ce  sujet.  —  Dans  la  forme 
chronique,  il  faut  également  s'attacher  au  diagnostic  pathogénique,  qui  seul 
permet  un  traitement  rationnel  ;  on  n'oubliera  pas  que  le  catarrhe  chro- 
nique peut  être  la  manifestation  initiale  d'une  tumeur  ou  d'un  corps  étran- 
ger des  fosses  nasales. 

TRAITEMENT  (1). 

Le  coryza  aigu  guérit  de  lui-même  en  quelques  jours;  dans  les  cas  légers, 

(1)  Trousseau,  Journ.des  conn.  méd.  chir.,  1835.—  Cazenave,  Williams,  loc.  cit. — 
Lockwood,  Bull,  de  thérap.,  XX.—  Prêtty,  London  med.  Gaz.,  1849.— Teissier,  Bull, 
de  thérap.,  XXVIII,  1850.  —  Saint-Martin,  eod.  loco,  1850. —  Lombard,  Bullet.  de 
thérap.,  1854.—  Maisonneuve,  eod.  loco.  —  Yvonneau,  Revue  de  thér.  méd.  chir,, 
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il  n'est  môme  pas  nécessaire  de  garder  la  chambre  ;  pourvu  qu'il  soit  chau- 
dement vêtu,  le  malade  est  beaucoup  mieux  à  l'air,  parce  qu'il  respire  plus 
facilement  ;  le  voisinage  d'un  foyer  de  chaleur  augmente  invariablement  le 
gonflement  de  la  pituitaire  et  la  céphalalgie.  Dans  les  cas  intenses,  le  séjour 
dans  la  chambre  ou  au  lit  est  nécessaire  au  moins  pendant  les  deux  ou  trois 
premiers  jours;  en  même  temps,  si  le  coryza  a  succédé  à  un  refroidissement, 
on  cherchera  à  provoquer  une  diaphorèse  abondante  au  moyen  de  boissons 
chaudes,  après  quoi  l'on  aura  recours  aux  pédiluves  irritants,  aux  sinapismes 
pour  atténuer  la  fluxion  céphalique  ;  l'abstinence  des  boissons  (Piorry)  di- 
minue l'abondance  de  la  sécrétion,  mais  bien  des  personnes  trouveront  le 
remède  pire  que  le  mal.  L'application  de  corps  gras  à  la  racine  du  nez  et 
sur  les  sinus  frontaux  est  un  palliatif  utile,  il  faut  en  outre  enduire  de  cold- 
cream  frais  la  lèvre  supérieure  et  le  pourtour  des  narines,  afin  d'en  prévenir 
l'excoriation.  —  Bien  des  moyens  ahortifs  ont  été  proposés  ;  j'en  consigne 
quelques-uns  pour  mémoire,  mais  ils  ne  méritent  pas  grande  créance  parce 
qu'ils  sont  très-variables  dans  leurs  effets  :  l'occlusion  des  narines  par  un  corps 
gras,  par  une  éponge,  pour  un  linge  imbibé  de  collodion  (Yvonneau) ,  —  la 
cautérisation  de  la  muqueuse  avec  de  la  charpie  imbibée  d'une  solution  de 
nitrate  d'argent,  25  centigrammes  pour  30  grammes  (Teissier,  Lockwood), — 
les  injections  de  sulfate  de  zinc,  15  centigrammes  pour  30  grammes  (Pretty), 
—  &  acétate  de  morphine,  une  cuillerée  à  café  d'une  solution  de  10  à  15  centi- 
grammes pour  30  grammes  (Delvaux), —  l'aspiration  de  la  poudre  de  morphine 
(Schnydcr),  d'opium  (Forget),  les  fumigations  avec  les  vapeurs  d'opium  (Lom- 
bard), —  l'aspiration  des  vapeurs  d'acide  acétique  (St.  Martin),  d'iode  (Luc, 
Mèges),  d'ammoniaque,  les  prises  de  camphre  en  poudre,  sont  les  moyens  qui 
ont  été  le  plus  préconisés.  Ils  ont  tous  leurs  succès  et  leurs  revers  ;  en 
raison  de  la  facilité  d'application,  l'iode,  l'ammoniaque  et  le  camphre  méri- 
tent la  préférence,  mais  je  dois  dire  que  le  camphre  a  sur  les  deux  autres 
substances  l'avantage  de  ne  pas  nuire  quand  il  ne  réussit  pas,  tandis  que 
j'ai  observé  sur  moi-même  et  sur  d'autres  personnes  l'aggravation  des  acci- 
dents sous  l'influence  de  l'iode  et  de  l'ammoniaque.  Au  surplus,  tous  ces 
moyens  abortifs  n'ont  quelque  chance  de  succès  que  dans  les  premières 
heures  de  l'invasion.  —  Lorsque  le  coryza  aigu  à  répétition  est  sous  la  dépen- 
dance de  la  scrofule,  il  faut  obéir  à  l'indication  causale  et  instituer  le  traite- 

1855,   Delvaux,  eocl.  loco.  —  Schnyder,  Schweiz.  Zeits.,  1855»  —  Mascarel,  Des 

effets  des  eaux  thermales  du  Mont-Dore  dans  le  traitement  du  coryza  et  de  l'aphonie 
(Gaz.  hebd.,  1862).  —  Thudicum,  The  Lancet,  1864.—  Luc,  Recueil  de  mém.  de  mèd, 
etchir.  militaires,  1865.  —  Méges,  Union  méd.,  1865.  —  Gailleton,  Traitement  de 
Vozène  etc.,  par  les  douches  nasales  (Cornpt.  rend,  de  la  Soc.  des  Se.  méd.  de  Lyon, 
1865-1866).  —  Gardnek,  Treatment  of  nasal-catarrh  (Boston  med.  and  surg.  Jow  n., 
1867).  —  ThouveniN;  Inject.  de  permanganate  de  potasse  (Gaz.  hôpi,  1868). 
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ment  de  la  maladie  générale.  —  Chez  les  enfants  à  la  mamelle,  il  faut,  si 
besoin  est,  suspendre  l'allaitement  et  recourir  à  l'alimentation  avec  la  cuil- 
ler; on  aura  soin  en  outre  de  désobstruer  les  narines  au  moyen  de  lavages, 
ou  d'injections  émollientes. 

Le  coryza  chronique  réclame  un  traitement  plus  actif  ;  en  même  temps 
qu'on  remplit  1' indication  causale  par  une  médication  appropriée,  il  faut  mo- 
difier l'état  de  la  muqueuse  pour  atténuer  les  symptômes  qui  en  dépendent. 
Les  cautérisations  directes  avec  la  pierre  infernale,  les  injections  de  sublimé 
(1  gramme  pour  100  d'alcool),  de  nitrate  d'argent  (25  centigrammes  pour 
30  grammes  d'eau),  l'inspiration  des  poudres  mercurielles  au  précipité 
blanc  ou  au  précipité  rouge  (25  centigrammes  pour  15  grammes  de  sucre), 
sont  les  moyens  les  plus  utiles.  Dans  le  coryza  avec  punaisie,  les  grandes 
irrigations  poussées  fortement  par  l'une  des  narines,  de  manière  que  le 
liquide  ressorte  par  l'autre,  méritent  la  préférence  ;  on  peut  les  pratiquer 
avec  de  l'eau  simple,  avec  de  l'eau  additionnée  de  quelque  substance  astrin- 
gente, caustique  ou  désinfectante  (alun,  chlorure  de  sodium,  nitrate  d'ar- 
gent, permanganate  de  potasse,  etc.),  ou  bien  enfin,  avec  une  décoction 
concentrée  de  feuilles  de  noyer,  de  ratanhiaou  de  quinquina.  Le  traitement 
exige  toujours  une  grande  persévérance. 

Dans  le  coryza  postérieur,  la  rhinoscopie  permet  de  porter  directement 
l'agent  modificateur  sur  les  parties  malades  au  moyen  d'une  baleine  porte- 
éponge  recourbée  ;  le  nitrate  d'argent  et  la  teinture  d'iode  sont  les  topiques 
les  plus  efficaces,  mais  l'application  de  ce  dernier  cause  d'assez  vives 
douleurs. 

CHAPITRE  IL 

IIÉIIORRHAGIE  WVU  I    —  ÉP1STAXIS. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

La  richesse  vasculaire  de  la  pituitaire  rend  compte  de  la  fréquence  de 
ses  hémorrhagies  (1)  et  la  répartition  des  vaisseaux  donne  la  raison  de  leur 
siège  de  prédilection  dans  la  moitié  inférieure  de  la  muqueuse  ;  tandis,  en 
effet,  que  la  région  supérieure,  qui  constitue  la  membrane  olfactive,  est 
remarquable  par  l'abondance  de  son  lacis  nerveux,  la  région  inférieure  pré- 

(1)  Desciiamps,  Cloquet,  Friedreicii,  DucnEK,  loc.  cit. 

Vignes,  Des  épistaxis  spontanées.  Paris,  1808.  —  Lordat,  Traité  des  hémorrha- 
gies. Paris,  1808.  —  Fournée,  De  Vépistaxis.  Paris,  181 J.  —  Latour,  Histoire  philo- 
sophique et  méd.  des  hémorrhagies.  Paris,  1815.  —  Howison,  On  Epistaxis.  Edin- 
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sente  de  nombreux  vaisseaux  artériels  et  surtout  veineux,  auxquels  le  tissu 
doit  un  aspect  qnasi-érectile,  Qu'on  ajoute  à  ces  faits  anatomiques  la  faible 
résistance  des  capillaires  de  la  muqueuse  nasale,  et  l'on  comprendra  pour- 
quoi c'est  à  sa  surface  que  se  produit  le  plus  souvent  l'hémorrhagie,  alors 
même  qu'elle  dépend  d'une  cause  générale,  dont  l'action  s'étend  à  la  tota- 
lité du  système  vasculaire. 

La  genèse  et  l'étiologie  de  l'épistaxis  ne  diffèrent  pas  de  celles  que  j'ai 
exposées  en  traitant  des  héinorrhagies  en  général  (voy.  page  12).  —  L'épis- 
taxis t ruti mat iq iic  ou  ulcéreuse  survient  à  la  suite  des  violences  exté- 
rieures et  des  plaies  qui  atteignent  le  nez  ou  la  pituitaire,  sous  l'influence 
des  ulcérations,  des  néoplasmes  ou  des  corps  étrangers  qui  occupent  les 
fosses  nasales.  —  L'épistaxis  par  altération  morbide  «les  vaisseaux  est 
rare  ;  elle  est  observée  dans  la  diathèse  hèmorrhagique  on  hémophilie,  et  dans 
ce  cas  elle  résulte  de  la  minceur  anormale  ou  de  la  stéatose  des  capillaires  ; 
ailleurs,  mais  plus  rarement  encore,  elle  est  amenée  par  la  dégénérescence 
amyloïde  du  système,  vasculaire.  Quand  les  vaisseaux  sont  ainsi  modifiés,  la 
rupture  et  l'hémorrhagie  surviennent  sous  l'influence  des  causes  les  plus 
insignifiantes,  ou  sans  cause  saisissable,  avec  l'apparence  de  la  spontanéité. 

—  L'épistaxis  mécanique  est  la  plus  commune  ;  elle  est  active  ou  pah 
fluxion,  —  passive  ou  par  stase.  La  première  forme  est  produite  par  les  travaux 
intellectuels  excessifs,  par  le  séjour  dans  une  atmosphère  trop  chaude,  par 
les  excès  de  table,  en  un  mot  par  toutes  les  conditions  qui  peuvent  déter- 
miner une  fluxion  céphalique  ;  dans  tous  ces  cas,  l'hémorrhagie,  comme  la 
dilatation  vasculaire  qui  la  précède,  a  le  caractère  irritatif;  il  en  est  de 
même  de  celle  qui  apparaît  au  début  du  coryza  aigu.  L'épistaxis  fluxion- 
naire  est  provoquée  en  outre  par  l'hypertrophie  ou  l'hypcrkincsie  du  cœur, 
par  la  diminution  de  la  pression  extérieure  (ascension  des  hautes  monta- 
gnes), par  la  suppression  d'un  llux  sanguin  habituel  (règles,  hémorrhoïdes). 

—  La  fluxion  compensatrice  hémorrhagipare  peut  aussi  résulter  de  l'obstruc- 
tion partielle  du  réseau  capillaire  ;  c'est  ainsi  que  doivent  être  interprétées 

burgh,  1826.  —  Taunto.n,  London  med.  and  surg.  Journal,  1830.  — Bottex,  Compt. 
rend,  de  la  Soc.  de  méd.  de  Lyon,  1831.  —  MA80N  Good,  Study  of'Medicinc,  Lomlon, 
1822.  —  Gendrin,  Médecine  pratique.  Paris,  1838-1841. —  Eisexmann,  Die  Krank- 
heitsform  Tijposis.  Erlangcn,  1839.  —  Mili.et,  Journ.  des  con.  mcd.-chir.,  1844. — 
Damoiseau,  Gaz.  hôp.,  1845.  — Moxnkret,  Hèmorrhagie  dans  les  maladies  du  foie 
(Arch.  yen.  de  méd.,  1854).  —  FORDYCE  Bakker,  Dublin  Hosp.  Gaz,  1858.  —  Sieve- 
king,  British  med.  Journal,  1861.  —  Rawdon  Macxamara,  Dublin  quart.  Journal, 
1862.  —  Nasenbluten,  Epistaxis.  Vom  Standpuukt  der  Wiener  Schule  (Spital's  Zei- 
tung,  1862).  — Thompson,  Britishmed.  Journal,  1867.  —  Deriiy.  Epistaxis  followiny 
a  blow  on  the  nose  from  a  base  bail  (Boston  med.  and  surg.  Journal,  1868).  — 
Mackenziiî,  British  med.  Journal,  1868. 
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les  épistaxis  et  les  autres  hémorrhagies  qui  surviennent  sous  l'influence  de 
la  leucocythémie,  alors  que  les  globules  blancs  accumulés  dans  quelques 
vaisseaux  les  rendent  imperméables.  —  V épistaxis  passive  ou  par  stase  est 
observée  dans  les  maladies  du  cœur,  des  poumons  et  des  médîastins,  qui 
gênent  la  circulation  céphalique  en  retour  ;  on  la  voit  aussi  dans  les  obstruc- 
tions du  système  porte  qui  accroissent  la  tension  du  système  veineux  géné- 
ral ;  de  là  sa  fréquence  dans  les  lésions  généralisées  du  l'oie  et  de  la  rate  ; 
ici  la  genèse  est  souvent  complexe,  en  ce  sens  qu'une  altération  du  sang 
concourt  avec  le  trouble  mécanique  à  produire  la  rupture  bémorrhagique. 
—  L' épistaxis  aclynamiquc  [voy.  page  14)  survient  tantôt  comme  phéno- 
mène précoce,  tantôt  comme  phénomène  tardif  dans  les  fièvres  éruptives  et 
dans  les  pyrexies  du  genre  typhus  ;  la  fréquence  de  cette  hémorrhagie  dans 
l'invasion  de  la  fièvre  typhoïde  lui  donne  une  importance  sémiologique  de 
premier  ordre.  A  cette  forme  appartient  encore  l' épistaxis  symptomatique 
des  cachexies,  notamment  de  la  tuberculose  et  du  cancer. 

Les  enfants  et  les  adolescents  sont  particulièrement  exposés  à  l'épistaxis 
fluxionnaire  irritative  ;  quant  aux  autres  formes,  leur  genèse  fait  compren- 
dre qu'elles  ne  peuvent  avoir  aucun  rapport  constant  avec  un  âge  déterminé. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

L'hémorrhagie  est  parfois  précédée  de  symptômes  congestifs  vers  l'extré- 
mité céphalique  (molimina  hemorrhinia) ,  tels  que  sentiment  de  plénitude  ou 
céphalalgie,  tintements  d'oreilles,  vertiges,  rougeur  de  la  face  et  de  la  con- 
jonctive, enchifrènement,  sécheresse  des  fosses  nasales  ;  le  plus  souvent  le 
début  est  brusque,  et  l'issue  du  sang  est  le  premier  phénomène.  Tantôt 
rutilant  et  facilement  coagulable,  tantôt  noir  et  très-lluide,  il  coule  goutte 
par  goutte  (stillicidium  sanguinis)  ou  en  filet  (rhinorrhagie);  l'hémorrhagie  n'a 
lieu  généralement  que  par  une  seule  narine;  le  sang  s'écoule  par  l'orifice 
antérieur  des  fosses  nasales  ou  par  l'orifice  postérieur,  ou  bien  par  les  deux 
en  même  temps  ;  ces  variétés  dépendent  du  siège  de  la  rupture  vasculaire, 
delà  position  de  la  tête  du  malade,  et  de  l'abondance  de  l'épistaxis.  Lorsque 
le  sang  passe  par  l'orifice  postérieur,  il  tombe  dans  le  pharynx,  d'où  il  est 
chassé  par  expuition,  s'il  ne  sort  pas  de  lui-même  par  la  bouche;  quelquefois 
il  descend  sur  l'orifice  supérieur  du  larynx,  provoque  la  toux  et  est  expulsé 
par  expectoration,  ce  qui  simule  l'hémoptysie  ;  enfin  il  peut  tomber  dans 
l'estomac,  d'où  il  est  rejeté,  soit  immédiatement,  soit  plus  tard,  par  vomisse- 
ment, ce  qui  simule  Yhématémèse.  —  La  quantité  de  l'hémorrhagie  est  extrê- 
mement variable,  depuis  quelques  gouttes  jusqu'à  plusieurs  livres  (épistaxis 
passives  et  adynamiques);  en  général  elle  ne  dépasse  pas  100  à  300  grammes, 
et  elle  ne  dure  pas  au  delà  de  quinze  à  vingt  minutes;  mais  on  l'a  vue  se  prolon- 
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ger  durant  plusieurs  heures  et  môme  pendant  quelques  jours,  avec  des  rémis- 
sions plus  ou  moins  longues.  —  L'hémostase  est  d'ordinaire  naturelle,  elle 
résulte  de  la  formation  de  caillots  qui  obturent  les  déchirures  vasculaires; 
mais  ces  caillots  sont  mous,  peu  adhérents,  il  suffit  dés  secousses  de  la  toux 
ou  de  réternuement  pour  les  détacher,  et  l'hémorrhagie  reparaît;  ces  coa- 
gula, qui  obstruent  les  fosses  nasales,  sont  d'ailleurs  une  cause  de  gêne 
pour  le  malade  qui  est  tenté  de  s'en  débarrasser  avec  les  doigts  ;  aussi  est-il 
essentiel  de  l'exhorter  à  la  patience  et  au  repos. 

Lê  retour  de  l'épistaxis  n'a  rien  de  régulier,  tout  dépend  de  sa  condition 
pathogé nique  ;  les  formes  passives  et  ady mimiques  peuvent  se  reproduire 
jusqu'à  épuisement  du  malade,  qu'elles  tuent  par  syncope;  cette  tendance 
à  la  récidive  caractérise  également  les  épistaxis  liées  à  l'hémophilie.  Dans 
quelques  cas,  l'hémorrhagie  se  répète  à  intervalles  tellement  réguliers, 
qu'elle  peut  être  appelée  périodique;  telles  sont  les  épistaxis  quotidiennes 
observées  par  Bottcx,  Millet  et  d'autres  médecins. 

Le  diagnostic  ne  peut  présenter  de  difficultés  que  dans  le  cas  où  le  sang, 
tombant  sur  le  larynx  ou  dans  l'estomac,  est  rendu  par  expectoration  ou 
par  vomissement,  de  manière  à  donner  l'idée  d'une  hémoptysie  ou  d'une 
hématémèse  ;  mais  l'examen  attentif  des  fosses  nasales  et  du  pharynx  pré- 
viendra l'erreur,  en  montrant  des  caillots  ou  des  stries  de  sang  sur  la  mu- 
queuse de  ces  cavités,  et  dans  le  cas  où  le  sang  d'une  épistaxis  actuelle, 
passant  par  l'orifice  postérieur  s'écoule  par  la  bouche,  il  suffit  de  faire 
incliner  la  tête  en  avant  et  en  bas,  comme  l'a  conseillé  le  professeur  Piorry, 
pour  que  le  sang  s'échappe  par  l'orifice  antérieur  des  narines,  et  cesse  de 
couler  parla  bouche. 

PRONOSTIC. 

Le  pronostic  est  subordonné  avant  tout  à  la  quantité  de  l'hémorrhagie, 
accessoirement  à  sa  cause.  Quelle  que  soit  celle-ci,  toute  épistaxis  abondante 
est  grave  parce  qu'elle  peut  déterminer  des  accidents  immédiats,  tels  que 
lipothymies  ou  syncopes,  ou  laisser  à  sa  suite  un  état  d'anémie  plus  ou  moins 
durable.  Cette  appréciation  quantitative  varie  d'ailleurs  suivant  les  condi- 
tions de  l'individu;  à  quantité  égale,  une  épistaxis  a  une  signification  toute 
diff  érente  chez  une  personne  robuste  et  bien  portante,  et  chez  un  sujet 
qui  est  naturellement  débile,  ou  qui  est  sous  le  coup  d'une  maladie  grave. 
—  La  nature  de  la  maladie  antérieure  influe  grandement  aussi  sur  le 
pronostic  ;  l'épistaxis  initiale  de  la  fièvre  typhoïde  n'est  inquiétante  que 
si  elle  est  copieuse,  mais  dans  les  fièvres  éruptives,  surtout  dans  la  variole 
et  la  scarlatine,  l'épistaxis  la  plus  légère  doit  éveiller  la  sollicitude,  car  elle 
est  presque  toujours  le  précurseur  d'autres  hémorrhagies,  cutanées  (pélé- 
chies)  ou  viscérales,  et  elle  révèle  la  forme  la  plus  mauvaise  de  ces  pyrexie» 
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(variole,  scarlatine  hémorrhagiques).  S'agit-il,  au  contraire,  d'une  conges- 
tion encéphalique,  d'une  inflammation  franche  de  l'appareil  respiratoire, 
l'épistaxis  est  un  incident  favorable  qui  dissipe  la  fluxion  locale,  an- 
nonce la  résolution  de  la  phlegmasic,  et  acquiert  ainsi  la  valeur  d'un  phé- 
nomène critique.  —  Le  moment  de  l'hémorrhagie  dans  les  fièvres  doit  éga- 
lement être  pris  en  considération  pour  le  pronostic;  l'épistaxis  du  début 
de  la  fièvre  typhoïde,  celle  qui  accompagne  si  souvent  chez  les  enfants  l'in- 
vasion de  la  rougeole,  est  un  phénomène  indifférent,  la  question  d'abon- 
dance étant  réservée  ;  mais  l'hémorrhagie  tardive  de  la  rougeole  implique 
une  forme  grave  de  la  maladie,  et  l'épistaxis  du  second  septénaire  de  la 
fièvre  typhoïde  a,  selon  les  cas,  deux  significations  opposées  ;  elle  est  salu- 
taire chez  les  individus  robustes  atteints  d'accidents  cérébraux  congestifs, 
auxquels  elle  sert  de  dérivation  critique  ;  elle  est  grave  chez  les  individus 
faibles,  dans  les  formes  adynamiques,  parce  qu'elle  ajoute  à  la  faiblesse  du 
malade  et  favorise  ainsi  la  production  d'autres  hémorrhagies,  en  même  temps 
qu'elle  aggrave  les  accidents  de  l'anémie  cérébrale.  —  La  répétition  inex- 
pliquée de  l'épistaxis  dans  un  état  de  santé  apparente  doit  faire  craindre, 
chez  les  enfants,  l'hémophilie  ;  chez  les  adultes  et  les  vieillards,  une  maladie 
de  l'appareil  hépato-splénique.  —  L'épistaxis  irritative  des  jeunes  gens  et 
des  individus  pléthoriques,  I'épistaxis  supplémentaire  sont  favorables,  à  moins 
d'abondance  excessive  ou  de  reproduction  trop  fréquente. 


TRAITEMENT  (1). 


L'épistaxis  ne  réclame  souvent  aucun  traitement  parce  qu'elle  s'arrête 
d'elle-même  au  bout  de  quelques  instants  ;  mais  si  elle  est  abondante, 
ou  si  elle  survient  chez  les  individus  qui,  en  raison  de  leurs  conditions  patho- 
logiques ou  physiologiques  particulières,  ne  peuvent  supporter  une  perte  de 
sang  même  médiocre,  il  faut  la  combattre  par  des  moyens  dont  la  puissance 
doit  être  proportionnelle  à  l'urgence  de  la  situation  ;  dans  les  cas  légers,  le 
séjour  à  l'air  frais,  l'application  de  compresses  d'eau  froide,  pure  ou  acidulée, 
sur  le  front  et  sur  le  nez,  les  injections  froides  dans  les  fosses  nasales  sont 
des  hémostatiques  efficaces  ;  l'occlusion  de  la  narine  qui  saigne,  avec  éléva- 
tion verticale  du  bras  correspondant  (Négrier  d'Angers)  a  suffi  plusieurs  fois 
pour  arrêter  l'écoulement.  Si  l'épistaxis  persiste  malgré  l'emploi  de  ces 

(1)  Négrier,  Arch.  gèn.  de  mèd.,  1842.—  Gibon,  Gaz.  mèd.-chir.,  1846.  —  Journez, 
Arch.  belges  de  méd.  militaire,  1855.  —  Bottex,  Millet,  loc.  cit.  —  Reiner,  Beitrag 
zur  Thérapie  (1er  Rhinorrhagie  {Wiener  allgem.  mcd.  Zeitung,  1865).  —  Mackenzie, 
Plugging  tke  postcHor  nares  in  cases  bf  persistant  Epistaxis  (British  med.  Journal, 
1868J.  —  Martineau,  Epistaxis  abondante  ;  sulfate  de  quinine  à  haute  dose  ;  guèrison 
{Union  méd.,  1868). 
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moyens,  il  faut  en  aider  l'action  par  l'application  de  sinapismes  ou  de  ven- 
touses sèches  en  nombre  sur  les  membres  inférieurs  et  entre  les  épaules  ; 
à  défaut,  la  ligature  serrée  des  quatre  membres,  au-dessus  des  genoux  et 
des  coudes,  de  manière  à  empêcher  l'ascension  du  sang  veineux,  peut  ren- 
dre île  grands  services,  il  en  est  de  même  de  la  compression  des  carotides, 
déjà  recommandée  par  J.  Frank.  Lorsque  la  source  de  l'hémorrhagie  est 
voisine  de  l'orifice  antérieur,  la  compression  avec  le  doigt  introduit  dans  la 
narine,  selon  le  précepte  de  Valsai  va,  est  le  procédé  hémostatique  le  plus 
simple  et  le  plus  sûr.  Enfin,  lorsque  l'épistaxis  résiste  à  tous  ces  moyens,  ce 
ce  qui  n'est  pas  très-rare  dans  les  formes  adynamiques  et  cachectiques,  il 
faut  faire  le  tamponnement,  soit  avec  la  sonde  de  Belloc,  soit  avec  une  vessie 
de  caoutchouc  que  l'on  gonfle  après  introduction,  et  ne  pas  attendre  que  la 
perte  de  sang  ait  épuisé  le  malade.  —  L'épistaxis  à  répétition  des  individus 
anémiques  réclame  un  traitement  tonique  dont  la  poudre  de  quinquina  et  le 
fer  sont  les  agents  les  plus  efficaces.  Pour  les  épistaxis  périodiques,  on  a  beau- 
coup discuté  si  elles  doivent  être,  oui  ou  non,  envisagées  comme  des  fièvres 
intermittentes  larvées  ;  mais  la  théorie  importe  peu,  ce  qui  est  certain 
c'est  qu'elles  guérissent  par  le  sulfate  de  quinine. 


SECOND  LIVRE 


MALADIES  DU  LARYNX. 

CHAPITRE  PREMIER. 

LARYNGITE  C1TARRH4LE  AIGUË.  —  LARYNGITE 

STRIDIJLEUSE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

La  fluxion  et  l'hypersécrétion  catarrhales  (voy.  page  61)  de  la  muqueuse 
laryngienne  (1)  sont  provoquées  1°  par  des  causes  externes  directes;  telles 
sont  l'inspiration  d'un  air  froid  et  humide,  celle  des  poussières,  des  vapeurs 
irritantes  (tabac,  ammoniaque,  vidanges),  le  contact  de  liquides  trop 
chauds  ;  telles  sont  encore  les  fatigues  vocales  exagérées  ;  la  pression  répé- 
tée de  l'air  sur  les  cordes,  et  leur  tension  réitérée  font  alors  office  d'irritants 
directs;  2°  par  des  causes  externes  indirectes  qui  n'agissent  que  chez  les 
individus  prédisposés  ;  la  plus  commune  est  l'impression  du  froid  aux  pieds, 
à  la  tête,  sur  le  cou,  d'où  le  catarrhe  laryngé  a  frigore  qui  se  répète  avec 
une  incroyable  facilité  chez  certaines  personnes;  3°  par  des  causes  internes; 
la  pharyngite,  notamment  celle  des  buveurs,  le  catarrhe  nasal,  celui  des 

(1)  Albers,  Die  Pathologie  und  Thérapie  der  Kehlkopfskrankheiten.  Leipzig,  1829. 
Colombat,  Traité  méd.-chir.  des  maladies  des  organes  de  la  voix.  Paris,  1834.  — 
Ryland,  A  Treatise  on  the  Diseuses  and  Injuries  of  the  Larynx  and  Trachea.  London, 
1837.  —  Ganstatt,  Specielle  Path.  und  Thérapie.  Berlin,  1843.  —  Gaal,  Physik, 
Diagnostik.  Wien,  1849.  —  J.  Hastings,  Diseuses  of  the  Larynx  and  Trachea,  Lon- 
don, 1850.  —  Dufour,  Essai  sur  le  diagnostic  spécial  et  différentiel  des  ?nu/adies  de 
la  voix  et  du  larynx.  Paris,  1851.  —  Flint,  Physik.  Exploration  and  Diagnosis  of 
Diseuses  uffecting  the  respiratory  orguns.  Philadelphia,  1856.  —  Friedreich,  Krank- 
heiten  der  Larynx  und  Truchea,  in  Virchow's  Handb.  Erlangcn,  1858.  —  Luzswsky, 
Die  Laryngitis  bei  Kinder <n  (Wiener  med.  Wochens,  1860. —  Fieber,  Catarrhe  des 
Kehlkopfes  (Wien.  med.  Halle,  1862).  —  Walton,  Haynes,  Giiambers,  British  med. 
Journ.,  1862.  —  Vormald,  Laryngite  érysipélateuse  (Gaz.  hebd.,  1864).—  J.  Simon, 
Érysipèle  du  larynx  (Arch.  gèn.  de  méd.,  1865).  —  Krishaber  et  Peter,  art.  Larynx, 
in  Dict.  encyclop.  des  se.  méd.  Paris,  1868. 
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bronches  et  de  la  trachée,  l'érysipèle  de  la  face,  enfin  les  lésions  préexistantes 
du  larynx  (tumeurs,  ulcérations)  amènent  la  laryngite  catarrhale  par  pro- 
pagation ou  par  fluxion  de  voisinage.  Les  maladies  infectieuses,  surtout  la 
rougeole,  le  typhus  et  la  morve,  et  d'autre  part  le  catarrhe  généralisé 
connu  sous  le  nom  à'influenza  ou  grippe,  présentent  le  catarrhe  aigu  du 
larynx  au  nombre  de  leurs  déterminations  locales;  la  syphilis  peut  le  pro- 
duire exceptionnellement  au  moment  de  la  roséole,  mais  en  général  ses 
manifestations  laryngées  sont  chroniques.  —  La  multiplicité  de  ces  causes 
explique  la  fréquence  de  cette  maladie,  qui  est  également  commune  dans 
les  deux  sexes  et  à  tous  les  âges. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

La  toux,  l'altération  de  la  voix  et  la  dyspnée  sont  les  trois  symptômes 
fondamentaux  de  toutes  les  lésions  de  la  muqueuse  laryngée. 

La  roux  a  son  point  de  départ  dans  le  larynx  même,  la  convulsion  expi- 
ratoire  qui  la  constitue  est  provoquée  comme  acte  réflexe  par  l'excitation  des 
rameaux  sensibles  des  nerfs  laryngés.  —  L'altération  de  la  voix  résulte  :  de 
V  épaississe  ment  des  cordes  vocales,  lequel,  à  tension  égale,  abaisse  la  tonalité; 
du  défaut  d'harmonie  entre  les  vibrations  bilatérales  des  deux  cordes,  d'où  la 
production  de  tons  discordants  dans  l'émission  du  même  son  ;  de  la  pré- 
sence d' exsudais  muqueux  sur  les  rubans  vocaux,  d'où  l'àpreté.et  la  raucité  du 
timbre  ;  du  trouble  de  contractilité  des  muscles  tenseurs  subjacents  à  la  muqueuse 
enflammée,  d  on  l'abaissement  du  ton  ou  l'aphonie,  si  la  tension  est  insuffi- 
sante, eu  égard  au  volume  accru  des  cordes  ;  d'où  l'élévation  du  ton,  si  la 
tension  est  exagérée  ;  d'où  enfin  le  caractère  bitonal  de  la  voix,  qui  passe 
brusquement  d'une  tonalité  à  une  autre,  si  la  tension  est  ralentie,  ou  si  les 
tensions  bilatérales  ne  sont  plus  égales  ou  plus  isochrones.  —  La  dyspnée 
est  la  conséquence  de  l'obstruction  de  l'orifice  glottique  par  les  produits 
pathologiques;  à  lésions  égales,  elle  est  d'autant  plus  marquée  que  l'ouver- 
ture dans  son  ensemble  est  plus  étroite,  et  que  la  glotte,  dite  respiratoire,  est 
moins  développée;  aussi  est-elle  relativement  rare  chez  l'adulte,  très-fré- 
quente au  contraire  chez  l'enfant  dont  la  respiration  peut  être  gênée  par 
les  exsudats  ou  les  épaississements  laryngés  les  plus  insignifiants.  Cette 
difficulté  respiratoire  d'origine  mécanique  est  permanente  comme  l'obstacle 
qui  l'engendre  ;  mais  on  observe  en  outre  dans  les  maladies  du  larynx  une 
dyspnée  paroxystique,  qui  revient  sous  forme  d'accès  de  suffocation,  et  dont 
la  genèse  est  toute  différente.  L'altération  pathologique  de  la  muqueuse 
excite  les  nerfs  sensibles  ;  quand  cette  excitation  atteint  un  certain  degré, 
elle  provoque  par  action  réflexe  la  contraction  spasmodique  des  muscles 
innervés  par  le  récurrent,  et  la  glotte  est  fermée  plus  ou  moins  complète- 
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ment  par  les  muscles  thyro-ct  crico-aryténoïdiens  latéraux,  et  aryténoïdiens 
transverses.  Cette  hypcrkinésie  des  branches  laryngées  motrices  est  con- 
nue sous  le  nom  de  spasme  de  la  glotte  ;  elle  varie  dans  son  degré 
depuis  une  gêne  respiratoire,  légère  jusqu'à  la  suffocation  et  à  la  mort 
par  asphyxie  ;  c'est  ce  spasme  réflexe  qui,  dans  le  plus  grand  nom- 
bre des  cas,  fait  le  danger  des  maladies  du  larynx,  et  il  est  bien  digne  de 
remarque  qu'en  raison  de  son  mode  de  production,  la  convulsion  glottique 
est  plus  à  craindre  dans  les  altérations  de  surface  qui  excitent  et  titillent  les 
ramuscules  nerveux  sensibles,  que  dans  les  lésions  profondes  qui  détruisent 
la  muqueuse,  et  par  suite  les  expansions  terminales  des  nerfs.  Dans  les  ma- 
ladies très-superficielles  l'explosion  des  accidents  spasmodiques  a  ordinaire- 
ment lieu  la  nuit  ;  ils  semblent  déterminés  alors  par  l'augmentation 
graduelle  de  la  dyspnée  mécanique  ;  pendant  le  sommeil,  en  effet,  les  replis 
glottiques  ne  sont  plus  ébranlés  par  les  vibrations  vocales,  le  gonflement  en 
est  plus  marqué,  et  les  produits  muqueux  s'y  accumulent  plus  facilement  ; 
l'obstacle  à  l'entrée  de  l'air  qui  était  nul  ou  inappréciable  pendant  l'activité 
diurne  s'accentue  davantage;  parvenue  à  un  certain  degré,  la  difficulté  in- 
spiratoirc  éveille  le  malade,  et  agissant  comme  stimulus,  provoque  le  spasme 
réflexe.  Cette  influence  de  l'élément  mécanique,  bien  que  positive,  n'est 
cependant  pas  nécessaire;  on  observe  l'occlusion  spasmodique  de  la  glotte 
dans  des  laryngites  catarrhales  extrêmement  légères,  auxquelles  on  ne  peut 
attribuer  aucun  effet  d'obstruction  ;  l'irritation  fluxionnaire  de  la  muqueuse 
est  alors  la  seule  condition  pathogénique  du  spasme.  A  contracture  égale,  les 
accidents  de  la  convulsion  glottique  sont  d'autant  plus  marqués  que  la  glotte 
est  moins  développée  ;  d'un  autre  côté,  ce  spasme,  comme  tous  les  phéno- 
mènes convulsifs,  est  favorisé  par  cette  modalité  de  l'innervation  que  j'ai  si- 
gnalée sous  les  noms  de  convulsibilité  ou  spasmophilie  ;  pour  ces  motifs,  le 
spasme  glottique  a  son  maximum  de  fréquence  dans  les  premières  périodes 
de  la  vie,  et  chez  les  jeunes  enfants  il  est  facilement  provoqué  par  des  alté- 
rations légères,  qui  ne  le  produisent  jamais  chez  l'adulte.  Telle  est  la  raison 
de  la  physionomie  spéciale  que  présente  la  laryngite  catarrhale  chez  les 
jeunes  sujets  ;  les  différences  sont  assez  notables  pour  nécessiter  une  descrip- 
tion particulière,  mais  elles  ne  peuvent  justifier  la  création  d'une  espèce 
morbide  distincte.  La  maladie  que  les  auteurs  ont  individualisée  par  les 
noms  de  laryngite  spasmodique ,  laryngite  stridxdeuse,  pseudo-croup,  n'est  autre 
que  la  laryngite  catarrhale  des  enfants,  laquelle  doit  ses  caractères  propres  à 
l'âge  des  malades  et  à  la  disposition  de  la  glotte. 

Chez  l'adulte  et  les  enfants  au-dessus  de  dix  ans,  le  catarrhe  aigu  du 
larynx  n'est  caractérisé  le  plus  souvent  que  par  la  [douleur  locale,  l'alté- 
ration de  la  voix  et  la  toux;  les  phénomènes  généraux  sont  ordinairement 
nuls  ;  dans  d'autres  cas,  ils  consistent  simplement  en  une  courbature  légère 
avec  céphalalgie  et  anorexie,  parfois  enfin,  il  y  a  un  malaise  très-prononcé 
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et  une  lièvre  marquée  pendant  les  deux  ou  trois  premiers  jours.  La  douleur 
siège  dans  le  larynx,  elle  est  en  général  d'une  intensité  médiocre;  elle  est 
exaspérée  par  la  toux,  par  l'émission  du  son,  par  l'inspection  qui  tiraille 
l'épiglotte,  les  replis  glosso-épiglottiques,  et  expose  la  muqueuse  à  l'impres- 
sion de  l'air  froid,  mais  elle  n'est  pas  toujours  augmentée  par  la  pression 
latérale  du  cartilage  thyroïde.  Indépendamment  de  la  douleur  proprement 
dite,  le  malade  accuse  souvent  une  sensation  de  corps  étranger,  ou  bien  il 
éprouve  des  picotements,  des  chatouillements  dans  le  larynx;  c'est  dans 
ces  cas  que  la  toux  est  le  plus  fréquente;  quant  à  la  déglutition,  elle  n'est  pé- 
nible que  lorsque  l'épiglotte  participe  à  l'inflammation.  —  L'altération  de 
la  voix  est  le  symptôme  le  plus  constant  et  le  plus  précoce  ;  dans  les  cas 
légers,  elle  est  simplement  enrouée  et  grave,  mais  lorsque  l'exsudat  muqueux 
rend  les  cordes  inégales,  elle  devient  rauque,  la  tonalité  est  mal  assise,  et 
pour  les  raisons  précédemment  exposées,  elle  peut  être  complètement  éteinte 
ou  prendre  le  caractère  bitoml.  Enfin,  le  ton  de  la  voix  peut  varier  d'un  mo- 
ment à  l'autre,  et  même  durant  l'émission  du  son,  par  suite  de  la  mobilité 
des  produits  qui  recouvrent  les  cordes,  et  de  leur  contact  accidentel  qui  pro- 
duit des  nœuds  de  vibration  (Millier).  —  La  toux  est  superficielle  en  ce  sens 
qu'elle  ne  vient  ni  de  la  trachée  ni  des  bronches;  elle  a  son  point  de 
départ  dans  le  larynx  et  le  malade  ne  s'y  trompe  pas  ;  de  fréquence  variable, 
elle  peut  être  bornée  à  quelques  secousses  le  matin  au  réveil,  ailleurs  elle 
est  quinteuse,  presque  incessante,  et  elle  peut  alors,  chez  les  enfants  sur- 
tout, devenir  une  cause  de  danger  en  empêchant  la  pénétration  de  l'air  dans 
la  poitrine.  Le  timbre  de  la  toux  n'est  pas  toujours  le  même;  au  début,  elle 
est  sèche,  souvent  sibilante  ;  dans  d'autres  cas,  elle  est  rauque,  grave,  reten- 
tissante, comme  aboyante  :  c'est  cette  variété  de  toux  qui  est  appelée  par 
plusieurs  auteurs,  toux  croupale ;  cette  terminologie  regrettable  peut  donner 
lieu  à  de  graves  erreurs  de  pratique,  car  le  croup  est  de  toutes  les  maladies 
du  larynx  celle  qui  produit  le  moins  souvent  la  toux  éclatante  ou  aboyante. 
—  L'expectoration,  nulle  au  début,  est  composée  ensuite  de  mucosités  filan- 
tes, et  un  peu  plus  tard  de  crachats  muco-purulents,  quelquefois  noirâtres, 
qui  sous  forme  de  pelotons  ou  de  fuseaux  reproduisent  la  disposition  des  ven- 
tricules du  larynx  ;  les  crachats  examinés  au  microscope  ne  contiennent  d'a- 
bord que  l'épithélium  vibratile  des  couches  superficielles,  puis  on  y  trouve 
en  quantité  variable  des  cellules  provenant  des  couches  épithéliales  profondes 
ou  des  glandes  (corpuscules  rnuqueux),  enfin  dans  l'expectoration  muco- 
purulente,  ces  éléments  sont  mêlés  à  des  cellules  de  nouvelle  formation 
plus  ou  moins  analogues  aux  globules  purulents.  —  En  dehors  des  quintes 
de  toux,  il  n'y  a  pas  de  gène  respiratoire. 

L'examen  laryngoscopique  (1)  qui  permet  de  faire  sur  le  vivant  l'anatomie 

(1)  Gzermak,  Der  Kehlkopfspiegel  and  seine  Verwerthung  fur  Physiologie  und  Patho- 
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pathologique  de  la  maladie,  montre  une  rougeur  plus  ou  moins  étendue  qui 
n'est  jamais  uniforme;  elle  est  en  points  ou  en  plaques,  mais  sur  les  cordes 
elle  est  en  stries;  du  reste,  elle  peut  manquer  complètement  sur  les  rubans 
vocaux,  c'est  sur  les  replis  ary-épiglottiques,  dans  le  vestibule  de  la  glotte, 
sur  les  cordes  vocales  supérieures  qu'elle  est  le  plus  constante  et  le  plus 
marquée.  Quelquefois  la  fluxion  dépasse  le  degré  de  la  rougeur,  il  y  a  de 
véritables  ecchymoses,  ou  même  de  petites  extravasations  sanguines.  La 
muqueuse  n'est  plus  lisse  et  unie,  ce  qui  tient  à  la  chute  de  l'épithélium  ; 
l>uis,  ele  881  recouverte  par  places  d'un  mucus  plus  ou  moins  épais  qui  prend 
rapidement  les  caractères  du  muco-pus  ;  en  même  temps,  les  glandes  sont 
turgescentes  et  hérissent  la  membrane  de  saillies  granuleuses  ;  cette  dispo- 
sition, fréquente  surtout  chez  les  chanteurs  et  les  fumeurs,  coïncide  ordinai- 
rement avec  l'existence  de  granulations  pharyngiennes.  Dans  quelques  cas, 
l'élimination  des  produits  granulaires  donne  lieu  à  de  petites  ulcérations 
qui,  d'abord  isolées  et  arrondies,  finissent  par  se  réunir,  de  manière  à  former 
des  plaques  irrégulières  toujours  très-superficielles  ;  c'est  là  l'érosion  catar- 
rhale  qui  donne  à  la  maladie  une  ténacité  et  une  durée  plus  grandes. 

La  mahciii:  est  rapide  et  favorable  dans  les  cas  légers  ;  en  quatre  ou  cinq 
jours,  buit  au  plus,  tout  rentre  dans  l'ordre  ;  dans  les  cas  graves  qui  sont 
caractérisés  par  l'intensité  des  phénomènes  généraux,  la  violence  de  la  toux, 
l'existence  d'un  rbonchus  laryngé,  perceptible  à  distance  ou  par  l'ausculta- 
tion du  larynx,  la  durée  est  plus  longue  ;  il  peut  s'écouler  deux  septénaires 
et  même  plus,  avant  que  la  guérison  ne  soit  complète,  et  cette  terminaison 
favorable  n'est  plus  la  seule  possible;  la  maladie  peut  passer  à  l'état  chro- 
nique, et  même  elle  peut  tuer  par  l'asphyxie  résultant  des  quintes  de  toux  ; 
cette  issue  est  fort  rare,  mais  elle  a  été  observée  chez  des  enfants. 

Le  catarrhe  aigu  du  larynx  récidive  avec  une  facilité  d'autant  plus  grande 
que  les  atteintes  ont  déjà  été  plus  nombreuses,  et  que  l'individu  fatigue 
davantage  ses  cordes  vocales  ;  par  sa  répétition,  il  peut  donner  lieu  à  une 

logie.  Leipzig,  1860.  —  Stôrk,  Zur  Laryngoskopie .  Wien,  1860.  —  Lewin,  Die  La- 
ryngoskopie.  Berlin,  1860.  —  Turck,  Prakt.  Anleitung  zur  Laryngoskopie.  Wien, 
1860.  —  Ch.  Fauvel,  Du  laryngoscope  au  point  de  vue  pratique,  thèse  de  Paris,  1861. 
—  Cn.  Bataille,  Nouv.  recherches  sur  la  phonation.  Paris,  1861.  —  Moura-Bourouil- 
lou,  Cours  complet  de  Laryngoscopie.  Paris,  1861.  —  Yearsley,  Introduction  to  the 
Use  of  Laryngoscopie.  London,  1862.  —  Semei.eder,  Die  Laryngoskopie,  etc.  Wien, 
1863.  —  Toroi.d,  Lehrbuch  der  Laryngoskopie.  Berlin,  1863.  — Ed.  Fournie,  Étude 
pratique  sur  le  laryngoscope.  Paris,  1863.  —  Guillaume,  Etude  sur  la  rhinoscopie  et 
la  laryngoscopie,  thèse  de  Paris,  1864.  —  Smyly,  Lectures  on  the  Laryngoscope.  Dublin, 
186/i.  —  Moura-Bourouillou,  Traité  pratique  de  laryngoscopie.  Paris,  1864.  — 
Bruns,  Die  Laryngoscopie.  Tùbingen,  1865.  —  Krisiiarer,  Instruction  pratique  à 
l'usage  du  laryngoscope.  Paris,  1866.  —  Iglesias,  De  la  larijngoscopiu,  etc.  Paris, 
1868.  —  Krisharer,  art.  Laryngoscope,  in  Dict.  encyclop.  des  se.  méd.  Paris,  1868. 
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altération  persistante  de  la  voix  ;  de  là  résulte  que  cette  maladie,  insigni- 
fiante an  point  de  vue  de  la  santé  générale,  peut  entraver  l'exercice  de  cer- 
taines professions  ;  cette  éventualité  ne  doit  pas  être  négligée  dans  le 
pronostic. 

Chez  les  enfants  au-dessous  de  dix  ans,  la  laryngite  catarrhalc  peut 
être  de  tous  points  semblable  à  celle  de  l'adulte;  niais  elle  en  diffère  sou- 
vent par  l'adjonction  des  accès  de  suffocation  (1),  dont  le  mécanisme  a 
été  précédemment  indiqué.  Dans  le  cours  d'une  laryngite  ou  d'un  catarrhe 
nasal  des  plus  légers,  ou  même  dès  la  première  nuit  qui  suit  le  début  de 
l'enrouement,  l'enfant,  qui  s'est  endormi  aussi  tranquillement  que  d'habi- 
tude, est  brusquement  arraché  au  sommeil  par  une  sensation  de  suffocation 
imminente  ;  frappé  de  terreur,  éperdu  sous  le  péril  dont  il  se  sent  menacé, 
il  se  lève,  fuit  son  lit  si  son  âge  le  lui  permet,  et  cherche  dans  les  bras 
d'une  personne  amie  un  refuge  et  un  secours  ;  la  dyspnke  toujours  forte  est 
caractérisée  par  des  inspirations  rapides,  entrecoupées  ou  saccadées  ;  la 
pénétration  de  l'air  est  bruyante  en  raison  de  la  sténose  glottique,  et  chaque 
inspiration,  chaque  tentative  d'inspiration  est  accompagnée  d'un  sifflement 
prolongé  à  timbre  sec,  à  tonalité  plus  ou  moins  aiguë;  la  voix  est  enrouée, 
criarde,  déchirée,  la  toux  est  rauque,  sonore,  éclatante,  souvent  aiguë,  de 
manière  à   rappeler  le  cri  d'un  jeune  chien  (toux  stricluleuse) .  Pendant 
l'accès,  l'agitation  du  malade  est  extrême,  il  y  a  parfois  des  phénomènes 
convulsifs  extérieurs,  le  pouls  est  accéléré,  et  si  cette  situation  dure  plu- 
sieurs minutes  sans  rémission,  la  face  se  congestionne,  les  lèvres  devien- 
nent violettes,  les  veines  cervicales  sont  turgescentes,  ce  sont  les  signes  de 
l'asphyxie  commençante.  Le  paroxysme  peut  cesser  au  bout  de  quelques 
instants  ;  lorsqu'il  dure,  il  se  prolonge  rarement  au  delà  d'une  heure,  et  il 
présente  des  moments  de  l'émission  qui  préviennent  l'asphyxie  confirmée, 
en  permettant  au  patient  de  reprendre  haleine.  La  terminaison  de  l'accès 
est  brusque  sans  avoir  cependant  la  brutale  instantanéité  du  début  ;  quel- 
ques enfants  conservent,  à  la  suite,  de  la  fatigue  et  un  peu  de  fièvre,  mais  la 

(1)  Miixar,  1769.  —  Crawford,  De  cynanche  stridula.  Edinb.,  1771.  —  Hamilton, 

Hints  for  the  Treatment  of  the  principal  Diseases  of  Infants  and  Children.  London, 
1813.  —  Bretonneait,  Des  inflammations  spéciales  du  tissu  muqueux.  Paris,  1826. 
—  Caspari,  Etwas  ùbereine  besondere  Form  von  Asthma  im  kindlichen  Alter  (Fleidel- 
berg  Annalen,  1831). —  Blache,  art.  Laryngite,  in  Dict.  en  30  vol.,  1838.  —  Hughes 
Ley,  An Essay  on  the  Laryngismus  stridulus.  London,  1836.  —  Jan,  Einige  Fàlle  von 
Laryngismus  stridulus  (Iiay.  Corresp.  Blatt,  1844.  —  HELPFT,  Krampf  und  Lfthmung 
der  Kehlkopfmuskeln.  Berlin,  1852.  —  Manch,  Die  asthmatiseken  Krankheiten  der 
Kinder.  Berlin,  1853.  — ■  Luzsinsky,  Die  Laryngitis  bei  Kindern  {Wiener  med.  Woc/i., 
1860). — Jacory,  Laryngismus  stridulus.  New-York,  1860.  —  Venot,  De  la  laryngite 
striduleuse,  thèse  de  Paris,  1866.  —  Krishaber  et  Peter,  loc.  cit. 
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plupart  reprennent  leur  sommeil  interrompu,  et  achèvent  leur  nuit  dans  un 
calme  parfait.  Le  paroxysme  peut  être  unique,  le  fait  est  rare,  mais  je  l'ai 
observé  chez  un  enfant,  qui  a  été  atteint  de  laryngite  striduleuse  deux 
années  de  suite,  presque  jour  pour  jour.  Ordinairement  les  accès  reviennent 
pendant  quelques  jours,  soit  la  nuit,  soit  durant  la  journée,  mais  ils  vont 
s' affaiblissant,  la  toux  devient  franchement  catarrhale,  et  après  un  rhume 
léger  tout  rentre  dans  l'ordre.  Cette  phase  de  transition  peut  être  moins 
accentuée  encore,  et  caractérisée  tout  simplement  par  un  peu  d'enrouement 
le  matin. —  Cette  terminaison  favorable  est  presque  constante,  et  la  maladie 
est  plus  effrayante  que  sérieuse  ;  toutefois  quelques  cas  de  mort  par  suffoca- 
tion ont  été  observés,  dans  des  conditions  qui  ne  permettent  guère  de  croire 
à  une  erreur  de  diagnostic.  —  La  rougeole  provoquant  toujours  un  catarrhe 
laryngé,  et  étant  très-fréquente  au-dessous  de  dix  ans,  on  conçoit  que  la 
laryngite  catarrhale  de  forme  striduleuse  a  pu  être  rangée  parmi  les  suites 
de  cette  fièvre  éruptive. 

Diagnostic.  — Le  siège  de  la  douleur,  l'entrave  notable  de  ladéglution, 
l'absence  d'altérations  vocales,  la  constatation  directe  des  lésions  distinguent 
1' angine  pharyngée  ou  TONsiLLAiRE.  — La  laryngite  grave  de  l'adulte,  et  à  for- 
tiori la  laryngite  striduleuse  pourraient  être  confondues  avec  le  croup;  cette 
erreur  a  fait  le  succès  de  plusieurs  médications.  Dans  le  croup,  les  accès  de 
suffocation  n'éclatent  pas  brusquement  pendant  la  nuit,  ils  sont  l'aboutis- 
sant naturel  d'une  dyspnée  de  plus  en  plus  forte  ;  l'état  général  est  grave  dans 
l'intervalle  des  paroxysmes  ;  la  voix  et  la  toux  sont  sourdes  et  éteintes,  et 
non  point  rauques  et  éclatantes;  il  y  a  de  l'engorgement  ganglionnaire,  et 
souvent  de  l'angine  pseudo-membraneuse.  Mais  on  a  vu  celle-ci  coïncider 
avec  la  laryngite  pseudo-croupale,  de  sorte  que  les  meilleurs  signes  diagnos- 
tiques sont  encore  les  caractères  propres  des  différents  symptômes. 

TRAITEMENT. 

Le  repos  absolu  de  l'organe,  le  séjour  à  la  chambre  dans  une  tempéra- 
ture égale  et  pas  trop  élevée,  les  diaphorétiques  légers,  tels  que  l'infusion 
de  sureau,  enfin  les  sinapismes  ou  les  pédiluves  sinapisés  constituent  tout  le 
traitement  des  formes  légères  de  la  laryngite  simple.  Dans  les  cas  plus 
sérieux,  il  convient  d'administrer  d'abord  un  éméto-cathartique,  puis  pour 
combattre  l'agitation  et  l'insomnie  on  a  recours  aux  narcotiques,  en  parti- 
culier à  la  poudre  de  Dower  ;  si  les  accidents  persistent  au  bout  de  quelques 
jours,  l'indication  des  révulsifs  est  positive  ;  on  appliquera  des  vésicatoires  à 
la  nuque  ou  au  devant  du  cou,  ou  bien  l'on  fera  sur  la  région  laryngo-tra- 
chéale  une  friction  d'huile  de  croton.  —  L'enrouement  qui  survit  quel- 
quefois au  catarrhe  laryngé  exige  de  grands  ménagements  eu  égard  aux 
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fatigues  vocales,  et  aux  impressions  de  température  ;  souvent  même  on  est 
obligé  de  le  combattre  directement  par  les  pulvérisations  médicamenteuses 
qui  seront  indiquées  à  propos  de  la  laryngite  chronique.  —  Pour  les  person- 
nes prédisposées  aux  fluxions  catarrhales  sur  le  larynx  le  meilleur  traitement 
prophylactique  est  l'hydrothérapie,  simple  ou  sous  forme  de  bain  russe,  et 
la  cure  thermale  d'Emsou  d'Obersalzbrunn.  Les  causes  de  refroidissement 
doivent  être  évitées,  mais  il  est  mauvais  de  surcharger  le  cou  d'écharpes  et 
de  cache-nez,  qui  peuvent  provoquer  et  entretenir  par  eux-mêmes  l'état 
fluxionnaire  de  la  muqueuse. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  laryngite  striduleuse  n'exige  aucun 
traitement  énergique  ;  si  les  accidents  de  catarrhe  laryngé  sont  manifestés 
avant  1  apparition  de  l'accès,  on  les  combattra  par  la  médication  ordinaire 
en  ayant  soin  d'insister  sur  les  vomitifs;  quant  au  paroxysme  lui-même,  le 
traitement  en  est  des  plus  simples,  l'essentiel  est  de  ne  pas  perdre  la  tête  et 
de  ne  pas  se  laisser  tromper  par  l'apparence  du  danger;  des  révulsifs  cutanés, 
l'application  réitérée  d'une  éponge  imbibée  d'eau  chaude  sur  le  devant  du 
cou  (Graves),  l'inhalation  de  vapeurs  aqueuses,  un  vomitif  si  ces  moyens 
échouent,  suffisent  le  plus  souvent  pour  mettre  fin  à  l'accès.  Dans  quelques 
cas  rares,  la  suffocation  se  prolonge  assez  pour  mettre  les  jours  du  malade 
en  danger;  il  n'y  a  pas  alors  à  hésiter,  il  faut  pratiquer  la  trachéotomie,  et 
ne  pas  se  laisser  détourner  de  ce  devoir  par  la  bénignité  ordinaire  de  la 
maladie.  —  L'obligation  est  la  même  dans  la  laryngite  grave  de  l'adulte. 

CHAPITRE  II. 

LARYNGITES  CHRONIQUES. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Les  laryngites  chroniques  (1)  sont  souvent  classées  d'après  l'absence  ou 
l'existence  d'ulcérations;  ce  point  de  vue  anatomique,  à  peu  près  stérile  en 

(1)  Voy.  la  bibliographie  du  chapitre  précédent;  en  outre  : 

Cueyne,  The  Pathoîogy  of  the  Membrane  of  Larynx  and  Trachea.  Edinburgh,  1809. 
—  "Vidal  (de  Cassis),  Diagnostic  différentiel  des  diverses  espèces  d'angines,  thèse  de 
concours.  Paris,  1832.  —  Bexxati,  Recherches  sur  les  maladies  qui  affectent  la  voix 
humaine.  Paris,  1832.  —  Trousseau  et  Belloc,  Traité  pratique  de  la  phthisie  laryn- 
gée ,  de  la' laryngite  chronique,  etc.  Paris,  1837.  —  Piorry,  Maladies  des  voies 
aériennes.  Paris,  1843.  —  Oppolzer  ,  Erfahrungen  ùber  die  Kehlkopfsverengcrung 
(Prag  Viertelj.,  1844).  —  Neumann,  Ueber  die  chronische  ulr.erative  Laryngitis,  etc. 
(Journ.  f.  Kinder  krankheiten,  1847).  —  Wagstaff,  On  Discases  of  the  mucous  mem- 
brane ofthe  throat,  etc.  (Med.  Times  and  Gaz.,  1851.—  Swatt,  A  Treatise  on  the  Di- 
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clinique,  doit  être  abandonné  pour  la  division  étiologique,  qui  contient  en 
elle  le  pronostic  et  le  traitement.  Cette  méthode  est  d'autant  plus  nécessaire 
que  l'ulcération  n'est  pas  exclusivement  liée  à  certaines  formes,  et  que  cha- 
cune d'elles,  après  avoir  été  pendant  un  certain  temps  non  ulcéreuse,  peut 
aboutir  à  la  destruction  du  tissu. —  Les  causes  de  la  laryngite  chronique  sont 
de  deux  ordres  :  les  unes,  acciuentelles  et  locales,  donnent  lieu  à  la  laryngite 
chronique  simple  ou  catarrhale,  qui  est  avec  ou  sans  ulcérations  ;  les  autres 
pathologiques  et  génékales,  produisent  la  laryngite  chronique  constitutionnelle, 
qui  est  également  ulcéreuse  ou  non  ulcéreuse. 

Laryngites  catarrbaies.  —  Elles  succèdent  à  la  forme  aiguë,  ou  bien 
elles  surviennent  sous  l'influence  de  causes  dont  l'action  est  légère,  mais 
prolongée  ;  l'impression  du  froid  et  de  l'humidité,  l'habitation  des  marais  et 
des  côtes  maritimes  septentrionales,  l'excitation  produite  par  des  vapeurs 
ou  des  poussières  irritantes  (travail  des  filatures,  de  la  manipulation  du 
tabac,  etc.),  produisent  parfois  ces  laryngites  ;  mais  les  causes  les  plus 
communes  et  les  plus  puissantes  sont  les  excès  alcooliques,  l'abus  du  tabac  à 
fumer,  et  les  fatigues  vocales  résultant  de  certaines  professions  (prédicateurs, 
avocats,  chanteurs,  crieurs  publics,  militaires,  etc.).  —  Ces  dernières  con- 
ditions étiologiques  donnent  lieu  le  plus  souvent  à  la  forme  glanduleuse. 

Laryngites  constitutionnelles.  —  Les  maladies  générales  qui  les  pro- 
voquent sont  aiguës  ou  chroniques;  ce  sont,  pour  les  premières,  la  variole 
et  les  typhus;  pour  les  secondes,  la  syphilis  et  la  tuberculose. —  La  laryngite 
varioleuse  résulte  de  l'éruption  de  pustules  sur  la  muqueuse  laryngée, 
éruption  qui  est  souvent  accompagnée  d'une  inflammation  diffuse  à  exsudât 
pseudo-membraneux. — La  laryngite  typhique  (fièvre  typhoïde  et  typhus  exan- 
thématique)  est  constituée  par  une  exsudation  glanduleuse  et  interstitielle 
du  tissu  muqueux  ;  l'élimination  des  produits  infiltrés  a  pour  conséquence 
nécessaire  la  solution  de  continuité  de  la  surface  libre,  l'ulcération  ;  en  rai- 
son même  de  leur  genèse,  ces  laryngites  sont  constamment  ulcéreuses,  et  le 
travail  pathologique  dont  la  muqueuse  est  le  siège,  s'étend  souvent  aux  car- 
tilages et  à  leur  membrane  d'enveloppe  (chondrite  et  perichondrite  laryn- 
giennes).—  La  syphilis  peut  frapper  le  larynx  à  toutes  ses  périodes  ;  au  début, 
elle  s'y  manifeste  par  un  catarrhe  simple  qui  n'a  de  caractéristique  que  sa 

Heuses  of  the  Chest.  New  York,  1852.  —  Hatin,  Etude  sur  les  maladies  du  larynx 
{Revue  méd.,  4  858). —  Ruhle,  Die  Kchlkopfskrankheiten.  Berlin,  4861.  — Semeledeb, 

Vhysiol.  und  path.  Beobachtungen  liber  H eiserkeit  {Wiener  med.  Woch..  1862).   

Lewin,  Klinikder  Krankheiten  des  Keh/kspfcs.  Berlin,  1863.  —  Sieveking,  Practical 
Rnmurkson  the  Laryngeal  Diseuses.  London,  4  863.  —  Bacm(;Xrtner,  Die  Krankheiten 
des  Kehlkopfes.  Frciburg,  1864.  —  Dion,  On  Diseuses  of  the  Throat.  London,  1865. 
—  Gmn,  Diseases  of  the  Throat.  London,  1866.  —  Tobold,  Die  chronischen  Kehl- 
kopfskrankhciten.  Berlin,  1866.—  Ch.  Fauvel,  Travail  inédit. 
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cause  cl  la  disposition  de  la  rougeur  (Cusco)  ;  le  développement  de  cette  laryn- 
gite n'est  pas  toujours  spontané,  elle  est  souvent  provoquée  par  un  refroi- 
dissement, qui  joue  le  rôle  de  cause  occasionnelle  chez  un  sujet  prédisposé 
(Gerhardt  et  Roth);  plus  tard,  les  lésions  laryngées  reproduisent  celles  de  la 
muqueuse  gutturale  et  de  la  peau,  ce  sont  des  plaques  muqueuses  ulcérées 
ou  non,  des  végétations,  et  à  la  période  dite  tertiaire  des  ulcérations  pro- 
fondes, qui  résultent  vraisemblablement  de  l'évolution  de  gommes,  et  qui 
coïncident  fréquemment  avec  l'altération  du  périchondre  et  la  nécrose  des 
cartilages.  —  La  tuberculose,  comme  la  syphilis,  produit  des  lésions  de  deux 
ordres  ;  elle  détermine  un  catarrhe  chronique  simple,  qui  peut  aboutir  à 
l'ulcération  sans  que  le  larynx  contienne  un  seul  tubercule  ;  ou  bien  elle 
provoque  le  développement  de  tubercules  laryngés,  dont  l'évolution  ultérieure 
amène  des  lésions  profondes  de  la  muqueuse  et  du  squelette.  Combattant, 
il  y  a  déjà  plusieurs  années,  l'opinion  erronée  qui  rejette  l'existence  du 
tubercule  dans  le  larynx,  j'ai  caractérisé  ces  deux  formes  d'altérations  pâl- 
ies désignations  de  laryngite  des  tuberculeux,  et  laryngite  tuberculeuse  ou  tuber- 
culose laryngée;  je  maintiens  cette  distinction,  elle  est  fondée  sur  la  diversité 
des  lésions,  et  elle  renferme  une  importante  application  clinique,  qui  est 
celle-ci:  la  laryngite  des  tuberculeux,  toujours  secondaire,  apparaît  dans  le 
cours  d'une  tuberculisation  pulmonaire  plus  ou  moins  avancée  ;  la  tubercu- 
lose laryngée  peut  être  la  première  manifestation  de  la  diathèse  et  devancer 
toute  lésion  appréciable  des  poumons.  Le  rapport  pathogénique  entre  la  tuber- 
culose pulmonaire  et  le  catarrhe  laryngé  des  tuberculeux  n'est  pas  bien  élu- 
cidé ;  peut-être  l'intluence  du  passage  des  crachats,  celle  de  la  toux^  signalées 
par  Louis,  ne  sont-elles  pas  aussi  illusoires  qu'on  Ta  dit  depuis  ;  ce  qui  est 
certain,  c'est  que  l'altération  des  poumons  a  besoin  d'un  certain  temps  pour 
produire  la  laryngite  chronique  simple,  aussi  cette  détermination  secondaire 
manque-t-elle  constamment  dans  la  tuberculose  miliaire  aiguë.  —  Ces  deux 
dernières  formes  de  laryngite  chronique  sont  les  seules  qui  doivent  être 
comprises  sous  la  désignation  de  i-hthisie  laryngée. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Grâce  au  laryngoscope,  les  symptômes  objectifs  des  laryngites  se  confon- 
dent avec  leur  anatomie  pathologique  ;  aussi,  pour  éviter  d'inutiles  répéti- 
tions, je  consignerai  dans  ce  paragraphe  tous  les  détails  aiïérant  à  l'état 
organique  du  larynx  pendant  la  vie  et  post  mortem. 

Formes  eatarrhalcs  (1).  —  En  l'absence  d'ulcérations,  la  lésion  n'est 

(1)  Scott,  On  Larynyeal  Diseases  (Monthly  Journ.  of'mcd.  Se,  1850).  —  &BBBOS, 
Ueber  den  Ulcerationsprocess  im  Kehlkopf  (Virchow's  Archiv,  1853).  —  Vàllelx, 
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constituée  que  par  une  rougeur  franche  ou  violacée,  qui  est  parfois  générale, 
mais  qui,  le  plus  souvent,  est  limitée  ;  l'hyperémie  occupe,  par  ordre  de 
fréquence,  les  parties  suivantes  :  face  postérieure  de  l'épiglotte,  ligaments 
ary-épiglottiques,  face  antérieure  de  l'épiglotte,  cordes  vocales  supérieures, 
cordes  inférieures.  Au  niveau  des  points  malades,  la  muqueuse  peut  être 
ramollie,  mais  le  fait  est  très-rare  ;  elle  est  ordinairement  épaissie  par 
prolifération,  et  ce  développement  exagéré  peut  même  gagner  le  tissu 
sous-muqueux,  principalement  au  niveau  de  l'épiglotte  ;  c'est  la  variété 
hypertrophique  de  quelques  auteurs. 

Dans  la  forme  granuleuse, les  glandes  dilatées  et  turgescentes  par  augmen- 
tation du  contenu  et  prolifération  de  l'épithélium,  hérissent  la  surface  mu- 
queuse de  saillies  globulaires  isolées  et  circonscrites,  surtout  dans  le  voisi- 
nage des  aryténoïdes  où  les  glandules  sont  normalement  en  plus  grand 
nombre.  Quand  elle  est  ancienne,  cette  lésion  coïncide  assez  fréquemment 
avec  l'hypertrophie  du  derme,  d'où  peuvent  résulter  des  végétations  papil- 
liformes  qui  exagèrent  l'aspect  inégal  et  rugueux  de  la  surface  muqueuse 
{métamorphose  dermoïde  de  Fdrster).  De  même  qu'à  l'état  aigu,  cette  forme 
est  ordinairement  accompagnée  d'une  angine  pharyngée  chronique  de  même 
nature,  qui  s'étend  souvent  jusqu'à  F  arrière-cavité  des  fosses  nasales,  ;  cette 
complication  est  reconnue  pendant  la  vie  au  moyen  de  la  rhinoscopie. 

Par  le  fait  de  la  persistance  de  l'irritation  pathogénique,  ces  diverses  va- 
riétés peuvent  aboutir  à  une  perte  de  substance  qui  résulte  de  l'élimination 
des  produits  inflammatoires,  et  qui  est  connue  sous  le  nom  d' ulcération 
catarrhale  chronique.  Dans  la  forme  simple  non  glanduleuse,  la  perte  de 
substance  très-superficielle  présente  la  forme  d'une  érosion  arrondie  et  al- 
longée, qui  est  unique  ou  multiple;  dans  ce  dernier  cas,  plusieurs  érosions 
d'abord  isolées  finissent  souvent  par  se  confondre,  de  manière  à  figurer  une 
plaque  irrégulière,  dont  l'excavation  n'est  pas  toujours  facilement  apprécia- 
ble dans  l'image  laryngoscopique.  Quand  la  surface  de  l'ulcération  est  à  nu, 

Guide  du  méd.  prat.  Paris,  4853.  —  Green,  A  Treatise  on  Diseuses  of  the  air-pas- 
sages, New-York,  1855.  —  Toi lmoi che,  Etude  clinique  sur  les  ulcérations  du  larynx 
et  de  la  trachée-  artère  {Arch.  gèn.  de  méd.,  1857).  —  Gveneau  de  Mussy,  Traité  de 
l'angine  glanduleuse,  etc.  Paris,  1857.  —  Turcs,  Laryngoscopische  Mittheilungcn 
iiber  Kehlkopfsgeschwûre  {Allg.  Wiener  med  Zeit.,  1860).  — Forest,  De  la  laryngite 
ulcéreuse,  thèse  de  Paris,  1863.  —  Carpentier,  Laryngite  chronique  ulcéreuse  {Presse 
méd.,  1867).—  Mandl,  Gaz.  hôp.,  1861-1862.  —  Boudant,  Gaz.  hôp.,  1861.  — 
Geriiardt,  Casuistische  Mitthcil.  iiber  Krankheiten  der  oberen  Luftwegc  {Iena  Zeits.  f. 
Med.,  1867).  —  Zur  Thérapie  der  Kehlkopfkatarrhe  {Wiener  med.  Presse,  1867).  — 
Waldenbvrg,  Ueber  chron.  Entzûnd  des  Pharynx  und  Larynx  {Berlin,  klin.  Wochen., 
1867).  —  Sciinitzler,  Ueber  Kehlkopfsgeschwûre  mit  besonderer  Rûcksicht  auf  ihre 
la r y ngoscopische  Diagnose  und  locale  Thérapie  {Wiener  med.  Presse,  1868). — ■  Ch. 
Fauvel,  Travail  inédit. 
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il  suffit  dans  les  cas  douteux  de  regarder  un  peu  obliquement  pour  acquérir 
la  notion  positive  de  la  perte  de  substance  ;  mais  bien  souvent,  le  fond 
de  la  plaque  est  recouvert  de  mucosités  qui  s'y  arrêtent,  et  ces  dépôts  fixes 
peuvent  donner  lieu  à  deux  erreurs  inverses;  ils  peuvent  faire  méconnaître 
une  ulcération  réelle,  mais  ils  peuvent  aussi  faire  croire  à  une  ulcération 
absente,  parce  qu'ils  modifient  en  un  point  circonscrit  la  teinte  et  l'aspect 
de  la  surface  examinée.  Déjà  Tùrck  avait  signalé  cette  cause  d'erreur,  et 
dans  un  remarquable  travail  inédit  qu'il  a  bien  voulu  me  communiquer, 
mon  habile  confrère,  le  docteur  Ch.  Fauvel,  la  mentionne  avec  une  insis- 
tance que  légitime  la  fréquence  de  la  faute  «  Il  suffit  souvent,  de  faire 
tousser  le  malade  pour  que  le  crachat,  cause  de  l'erreur,  disparaisse  ;  mais 
quelquefois  les  efforts  d'expulsion  et  de  toux  les  plus  énergiques  n'amènent 
pas  ce  résultat,  et  l'on  est  obligé  d'avoir  recours  à  un  attouchement  direct 
de  la  plaque  suspecte  avec  une  éponge  imbibée  d'eau  fraîche,  ou  mieux  de 
laudanum  pur,  qui  sert  de  topique  calmant  (Ch.  Fauvel).  » —  Dans  la  forme 
glanduleuse,  l'ulcération  débute  par  une  glande,  le  pourtour  en  est  arrondi 
ou  irrégulier,  et  la  disposition  infundibuliforme  est  assez  fréquente;  ces  ulcé- 
rations peuvent  rester  superficielles,  cependant  elles  ont  plus  de  tendance 
que  les  précédentes  à  gagner  en  profondeur.  —  Les  ulcérations  catarrhales 
occupent  de  préférence  la  paroi  postérieure  du  larynx  et  de  l'épiglotte,  les 
ligaments  ary-épiglottiques,  les  insertions  postérieures  des  cordes  vocales. 

Formes  constitutionnelles.  —  variole  (1).  Le  plus  souvent  la  lésion  du 
larynx  consiste  en  ulcérations  superficielles  et  arrondies,  qui  résultent  de 
l'évolution  des  pustules  varioliques;  ces  ulcérations  n'ont  aucun  siège  d'é- 
lection, elles  sont  là  où  étaient  les  pustules,  tantôt  bornées  aux  parties  sus- 
glottiques,  tantôt  étendues  à  tout  le  larynx,  ou  même  à  la  trachée.  Ces  ulcé- 
rations ne  marchent  pas  en  profondeur,  elles  guérissent  en  général  assez 
facilement,  de  sorte  que  la  laryngite  à  vrai  dire  est  plutôt  mbaiguë  que 
chronique.  Avec  ces  érosions  il  y  a  souvent  une  exsudation  pseudo-membra- 
neuse en  couche  mince,  au-dessous  de  laquelle  la  muqueuse  est  intacte  ou 
à  peine  exulcérée  par  places  ;  cet  exsudât  peut  se  prolonger  jusqu'à  la  bifur- 
cation de  la  trachée,  et  il  résulte  des  observations  de  Rûhle  qu'il  peut  exister 
seul  sans  ulcérations  pustuleuses.  —  Dans  quelques  cas  il  y  a  nécrose  des 
cartilages  et  abcès  du  larynx. 

Fièvre  typhoïde  (2).  —  La  laryngite  de  la  lièvre  typhoïde  est  superfi- 


(1)  Cornil,  Anat.  de  In  pustule  variolique  (Journ.  de  physiol.  de  Robin,  1866).  — 
Rixdfleisch,  Lehrb.  der  path.  Gewebelehre.  Berlin,  1867. 

(2)  Louis,  Recherches  sur  la  fièvre  typhoïde,  1828-1841.  —  Chomel,  Clinique  méd. 
Paris,  1834.  —  Bouillaud,  Arch.  gén.  de  méd.,  VII.  —  Nosographie  médicale,  II. 
Paris,  1846.  —  Léveillé,  Bullet.  Soc.  méd.  hôp.,  1850.  —  Rokitansky,  loc.  cit.  — 
Albers,  Einige  Krankhciten  der  Kehlkopf'sknorpel  {Journ.  von  Gràfe  und  Walther, 
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ciclle  ou  profonde;  la  première  est  constituée  par  de  petites  ulcérations  de 
couleur  gris  sale  qui  siègent  surtout  dans  le  voisinage  des  aryténoïdes  sur  la 
face  postérieure  du  larynx,  et  sur  les  bords  latéraux  de  l'épiglotte  ;  dans  la 
forme  profonde  l'ulcération  gagne  le  tissu  sous-muqueux,  provoque  une 
périchondrite  et  a  pour  conséquences  la  dénudation  et  la  nécrose  des  carti- 
lages [laryngo-typhus,  laryngo-nécrosie).  Dans  quelques  cas,  la  lésion  débute 
par  les  cartilages;  ils  s'ossilient  et  se  nécrosent,  les  altérations  des  parties 
molles  sont  consécutives.  —  La  laryngite  ulcéreuse  et  nécrosique  de  la  fièvre 
typhoïde  est  toujours  tardive  ;  elle  ne  doit  pas  être  confondue  avec  la  laryn- 
gite catarrhale  précoce  qui  est  observée  dans  la  même  maladie,  et  dans  le 
typhus  exanthêmatique. 

Syphilis  (1).  —  La  lésion  précoce,  celle  qui  coïncide  souvent  avec  la  roséole 
cutanée,  est  une  rougeur  érythémateuse  foncée,  sans  teinte  hémorrhagique, 
et  qui  n'est  pas  uniformément  répartie  sur  la  muqueuse;  elle  est  disposée 
par  petites  plaques  ou  en  pointillé,  c'est  ce  qu'on  a  appelé  par  analogie  la 
roséole  du  larynx;  cette  altération  toujours  superficielle  est  parfois  accom- 
pagnée d'un  léger  gonflement  du  tissu,  mais  le  fait  est  loin  d'être  constant. 
—  La  lésion  seconde  par  ordre  chronologique,  celle  de  la  période,  dite  secon- 
daire, consiste  dans  la  production  de  plaques  muqueuses  ;  ce  sont  des  élevures 
à  peine  saillantes,  de  forme  arrondie,  de  couleur  rougeàtre,  qui  occupent 
principalement  les  cordes  vocales,  les  aryténoïdes  et  les  replis  ary-épiglotti- 
ques  ;  la  surface  de  ces  plaques  prend  quelquefois  une  couleur  blanc  gri- 
sâtre par  suite  de  l'accumulation  et  de  la  condensation  de  l'épilhélium  ; 
cette  modification  est  identique  avec  celle  que  présentent  si  souvent  les  plaques 
muqueuses  de  la  gorge.  —  Les  lésioiis  tardives  sont  des  ulcérations  ;  les  unes 
succèdent  à  l'éruption  précédente,  elles  se  font  sur  les  plaques  muqueuses; 
d'autres  surviennent  d'emblée,  elles  ne  coïncident  pas  toujours  avec  des 
altérations  gutturales,  elles  occupent  les  bords  latéraux,  la  face  postérieure 
de  l'épiglotte  et  l'insertion  antérieure  des  ligaments  ary-épiglottiques  ; 

4840).  —  Sestieh,  Traité  de  l'angine  laryngée  œdémateuse.  Paris,  1852.  —  Barthes, 
Union  méd.,  1860.  —  Colin,  Union  méd.,  1863-1864.  —  Vogler,  Zur  Diagnostik 
und  Behandlung  der  chronischen  Laryngitis  (Deutsche  K/inik,  1863). —  Ai.bers,  Arch. 
/'.  klin.  Chirurgie,  1866.  —  Lacaussade,  Abcès  du  larynx,  etc.  (Gaz.  hop.,  1866). 

(1)  Nklaton,  Gaz.  hôp.,  1850.  —  Micuaklis,  Wochcnbl.  d.  K.  K.  Gesells.  der 
Aerzte  in  Wien,  1855.  —  Rul-Ogey,  Gaz.  hôp.,  1856.  —  Vircuow,  dessen  Archiv, 
XV.  —  Van  Buren,  Syph.  Disease  of  the  Larynx.  New  York,  1860.  —  Geriiardt  und 
Rocu,  Virchow's  Archiv,  1861.  —  Turck,  Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1861.  —  Wiener 
med.  Zeit.,  1863.  —  Gilewski,  Gaz.  hebdom.,  1861.  —  Cusco,  Leçons  inédites.  — 
Dance,  Éruptions  du  larynx  dans  la  syphilis $  thèse  de  Paris,  1864.  —  Kohn,  Wiener 
med.  Presse,  1866.  —  Sciiïîitzler,  eod.  loco,  1867.  —  Nagel,  eod.  loco,  1867.  — 
Gerhardt,  Arch.  f.  klin.  Medic.,  1867 .  —  Steevens,  Med.  Près»  and  Circul.,  1868. 
—  Morgan,  eod.  loco,  1868. 
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1  epiglotte  est  ordinairement  rouge,  gonflée,  sous  forme  de  bourrelet  livide; 
les  ulcérations  elles-mêmes  sont  taillées  à  pic,  à  fond  grisâtre.  Cette  lésion 
est  rare,  à  ce  point  que  Gerhardt  et  Roth  ne  l'ont  pas  observée,  mais  les 
planches  annexées  au  travail  de  Ch.  Fauvel  en  renferment  quelques  exem- 
ples très-nets,  qui  ont  été  dessinés  d'après  nature.  La  troisième  forme  d'ul- 
cérations est  fréquente  et  depuis  longtemps  connue,  ce  sont  des  pertes  de 
substance  plus  étendues  et  plus  profondes  qui  appartiennent  à  la  période 
tertiaire,  et  succèdent  à  l'évolution  des  tubercules  syphilitiques  (éruption 
papulo-tuberculeuse  de  Cusco)  ou  à  des  gommes.  Tous  ces  ulcères  ont  le 
même  siège  de  prédilection,  savoir,  la  partie  antéro-supérieure  du  larynx 
jusqu'aux  cordes  vocales  inférieures  qui  sont  souvent  respectées;  ces  lésions 
ont  encore  cela  de  commun  qu'elles  sont  presque  toujours  entourées  d'une 
auréole  inflammatoire,  et  qu'elles  coïncident  avec  des  excroissances  irrégu- 
lières, des  eondylomes;  emin  elles  provoquent  souvent  (surtout  les  gommes) 
les  altérations  de  la  chondrite  et  de  la  périchondrite. 

Tuberculose  (1).  —  La  laryngite  des  tuberculeux  est  caractérisée  au  début 
par  une  hyperémie  générale,  intéressant  même  les  cordes  vocales  qui  sont 
fluxionnées,  d'un  rouge  rose,  parsemées  de  «tries  vasculaires;  on  dirait  qu'il 
vase  produireune  hémorrhagie(Ch.  Fauvel).  L'épithélium  manque  par  places 
nettement  circonscrites,  l'exsudation  catarrhalc  a  lieu  à  la  surface  et  dans 
les  couches  profondes  de  l'épiderme  (Henle,  Virchovv);  l'élimination  de  ces 
produits  et  la  suppuration  des  glandules  donnent  lieu  à  des  ulcérations,  qui 
occupent  à  peu  près  constamment  la  muqeuse  interarytéroïdienne.  Ces 
lésions  superficielles  font  bientôt  place  à  des  lésions  profondes  résultant  des 
progrès  de  l'ulcération  ;  elle  envahit  le  derme,  détache  les  cordes  vocales  ou 
les  détruit  dans  une  étendue  plus  ou  moins  grande  ;  les  bords  de  l'ulcère 
sont  bourgeonnants  et  imbibés  de  liquide  ;  cette  infiltration  s'étend  parfois 
à  la  muqueuse  subjacente,  aux  cordes,  et  constitue  ainsi  l'œdème  sous- 
glottique  ou  véritable  œdème  de  la  glotte  (Ch.  Fauvel).  L'altération  respecte 
assez  souvent  les  parties  sus-glottiques  ;  cependant,  elle  les  envahit  dans 
quelques  cas,  et  peut  s'élever  jusqu'à  l'épiglotie  qui  est  rouge,  boursouflée 
en  totalité,  et  ulcérée  sur  sa  face  laryngienne  ;  la  perforation  de  cet  opercule 

(1)  Sauvée,  Recherches  sur  In  phthisic  laryngée.  Paris,  1808.  —  Sachse,  Beitrïge 
zur  genaueren  Kenntniss  und  Unterscheidung  der  Keldkopf's  und  Luf'trohrenschwind 
suchten.  Hannover,  1821.  —  Glede,  De  phthisi  laryngea.  Berolini,  1828.  —  Trous- 
seau et  Belloc,  loc.  cit.  —  Bahth,  Ulcérations  des  voies  aériennes  {Arch.  de  méd., 
1839).  —  Andral,  Clinique  méd.  Paris,  1840.  —  Louis,  Recherches  sur  la  phthisie, 
Paris,  1843.  —  Be.vnett,  The  Pathology  and  Treatmcnt  of  pulmonary  Tubcrculo- 
sisy  etc.,  Eilinb.,  1853.  —  Toulmouchë,  Turck,  loc.  cit.  —  Trousseau,  Union  méd., 

1853.         Jaccoud,  Note  ù  la  trad.  de  Graves.  Paris,  1861.  —  Oulmojnt,  Gaz.  hôp., 

1866.  Pnwz,  Uebcr  Larynxa/fectionen  bei  Tuberculose  (Arch.  d.  Heillc,  1868).  — 

Krishaber  et  Peter,  loc.  cit. 
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est  bien  plus  rare  que  dans  la  syphilis,  sa  destruction  totale  est  tout  à  fait 
exceptionnelle.  Là  ne  sont  pas  bornés  les  désordres  ;  les  ligaments  articu- 
laires sont  rompus,  les  articulations  sont  enflammées  et  suppurent,  les  mus- 
cles infiltrés  de  sérosité  sanguinolente  sont  dégénérés,  enfin  les  cartilages 
s'ossiûent,  des  nécroses  partielles  ont  lieu,  et  des  fragments  sont  éliminés 
avec  le  pus  vers  la  cavité  du  larynx  ou  du  pharynx,  parfois  même  à  distance, 
à  la  manière  des  abcès  migrateurs.  Dans  quelques  cas  rares,  le  cartilage 
est  perforé,  ce  qui  donne  lieu  à  de  l'emphysème  et  à  une  fistule  laryngée.— 
Dans  la  tuberculose  laryngée,  la  lésion  ne  diffère  que  par  ses  premières  pha- 
ses ;  elle  est  constituée  par  de  petits  grains  isolés  ou  confluents,  qui  offrent 
la  structure  du  tubercule  véritable,  et  qui  sont  développés  dans  la  partie 
superficielle  du  chorion,  immédiatement  sous  l'épithélium  ;  c'est  également 
la  muqueuse  interaryténoïdienne  qui  est  le  siège  ordinaire  de  ces  granula- 
tions, mais  elles  peuvent  s'étendre  à  d'autres  points.  Toute  fluxion  inflam- 
matoire de  la  muqueuse  peut  manquer,  la  membrane  est  seulement  un  peu 
turgescente  par  suite  d'imbibition  séreuse;  les  granulations  d'abord  grises 
peuvent  subir  la  transformation  graisseuse  jaune  (Rokitansky),  c'est  rare, 
mais  en  tous  cas  elles  se  ramollissent,  et  produisent  de  petites  ulcérations 
arrondies,  isolées,  qui  plus  tard  se  réunissent,  et  présentent  dès  lors  la 
même  marche  envahissante  que  les  précédentes  (1). 

Si  nous  cherchons  dans  cet  exposé  le  diagnostic  anatomjque  ou  laryngosco- 
pique  de  la  syphilis  et  de  la  phthisie  laryngée,  nous  pourrons  formuler  les 
conclusions  suivantes  :  les  lésions  superficielles  de  la  sy philis  consistent  en  une 
teinte  rouge  foncé,  non  hémorrhagique,  disposée  par  plaques  ou  par  points, 
en  élevures  circonscrites  à  surface  rouge  ou  grisâtre  et  en  exulcérations  épi- 
glottiques  ;  dans  la,  phthisie  les  lésions  superficielles  sont  une  hyperémie  géné- 
rale intense,  de  couleur  hémorrhagique  (Ch.  Fauvel),  la  saillie  des  glandes, 
l'inflammation  ou  le  boursouflement  blanc  de  la  muqueuse  interaryténoï- 
dienne. Dans  la  syphilis,  les  lésions  profondes  occupent  les  parties  sus-glot- 
tiques  et  l'épiglotte  ;  avec  les  ulcérations  existent  souvent  des  excroissances, 
des  condylomes,  ou  une  éruption  papulo-tuberculeuse  ;  dans  la  phthisie  les 
lésions  correspondantes  siègent  clans  la  région  aryténoïdienne,  et  sur  les 
cordes  vocales  inférieures  ;  les  bords  des  ulcérations  ne  sont  pas  taillés  à  pic, 
ils  sont  au  contraire  bourgeonnants  et  tuméfiés  en  bourrelet.  Ajoutons  que 
l'adénite  cervicale  et  sous-maxillaire  est  aussi  fréquente  dans  la  syphilis 
qu'elle  est  rare  dans  la  phthisie.  Ces  éléments  différentiels  fournis  par  l'exa- 
men direct  de  l'organe  n'ont  qu'une  valeur  secondaire  en  clinique,  lorsque 

(1)  L'existence  de  la  granulation  tuberculeuse  dans  le  larynx,  a  été  longtemps 
niée;  quelques  auteurs  tendent  aujourd'hui  à  l'admettre  dans  toutes  les  laryngites 
ulcéreuses  développées  chez  les  tuberculeux  ;  mais  cette  affirmation  absolue  est  pré- 
maturée. 
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les  renseignements  donnés  par  le  malade  sont  exacts,  ou  que  l'examen  de 
sa  poitrine  fournit  des  résultats  précis;  mais  dans  le  cas  contraire,  ils  acquiè- 
rent une  importance  de  premier  ordre,  parce  qu'ils  deviennent  la  seule 
source  positive  du  diagnostic. 

La  chondrite  et  la  pcriciiondrite  sont  fréquentes  dans  les  laryngites 
constitutionnelles,  soit  que  l'altération  débute  par  la  muqueuse,  ce  qui  est 
le  cas  le  plus  ordinaire,  soit  qu'elle  commence  par  le  cartilage  ou  le  péri- 
chondre  ;  par  exception,  ces  lésions  du  squelette  laryngien  peuvent  être 
observées  à  la  suite  des  formes  catarrbales  simples,  et  comme  maladies  pri- 
mitives chez  les  individus  cachectiques,  mercurialisés  (Niemeyer),  ou  qui 
sont  sous  le  coup  d'une  septicémie. 

Toutes  les  lésions  précédentes  peuvent,  amener  la  sténose  du  larynx,  — 
l'infiltration  œdémateuse  de  la  muqueuse  et  du  tissu  sous-muqueux,  —  la 
paralysie  ou  l'ataxie  des  muscles  intrinsèques.  Les  deux  premières  complica- 
tions sont  d'autant  plus  à  craindre  que  les  altérations  préalables  sont  plus 
profondes;  la  dernière  est  aussi  commune  dans  les  lésions  superficielles  que 
dans  les  profondes. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

L'altération  de  la  voix,  la  toux,  la  gène  de  la  respiration,  la  douleur,  sont  les 
symptômes  fondamentaux  des  laryngites  chroniques  ;  il  s'y  joint  parfois  une 
détérioration  générale  de  l'organisme  indépendante  de  toute  lésion  viscérale. 
La  marche  de  la  maladie  est  lente,  mais  ces  allures  tranquilles  sont  souvent 
entrecoupées  d'épisodes  aigus,  consistant  en  accès  de  dyspnée,  dont  les  con- 
ditions pathogéniques  sont  variables. 

Voix.  —  Dans  toutes  les  formes,  au  début,  la  voix  est  simplement  couverte 
et  enrouée,  mais  cette  modification,  qui  peut  être  la  seule  dans  tout  le  cours 
du  catarrhe  chronique  simple,  fait  bientôt  place,  dansles  formes  constitution- 
nelles, à  une  altération  complexe,  caractérisée  par  l'abaissement  du  ton,  la 
voix  devient  grave,  et  par  le  changement  du  timbre,  qui  tantôt  est  rude  ou 
criard,  tantôt  sifflant  ou  même  véritablement  strident.  Le  phénomène  que 
j'ai  décrit  sous  le  nom  d'altération  bitonale  est  très-fréquent;  lorsqu'il  coïncide 
avec  les  autres  modifications  qui  viennent  d'être  indiquées,  làdysphonie  est 
aussi  choquante  que  possible.  Une  autre  série  de  changements  consiste  dans 
l'affaiblissement  de  la  voix,  et  dans  son  extinction  complète  ou  aphonie;  ces 
diverses  altérations  peuvent  se  succéder  à  plusieurs  reprises,  et  cela  à  de  courts 
intervalles  ;  ces  mutations  vocales  sont  un  des  signes  les  plus  caractéristiques 
de  la  maladie.  Lorsque  la  voix  est  simplement  enrouée  ou  affaiblie,  c'est  aux 
deux  extrémités  de  la  journée  que  le  symptôme  est  le  plus  accusé  ;  le  matin, 
cela  est  dû  aux  mucosités  arrêtées  sur  les  rubans  glottiques,  ou  dans  l'espace 
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iuteraryténoïdien  ;  le  soir,  c'est  à  cause  de  la  fatigue  de  la  journée.  11  suffît 
en  tout  cas  d'un  changement  de  température,  quel  qu'en  soit  le  sens,  pour 
exagérer  l'altération,  au  moins  pendant  quelques  instants. 

11  n'existe  aucun  rapport  constant  entre  une  modification  quelconque  de 
la  voix  et  l'existence  d'ulcérations  laryngées,  il  n'y  en  a  pas  davantage  entre 
l'aphonie  complète  et  la  destruction  des  cordes  vocales  ;  le  gonflement  de  la 
muqueuse  en  général,  celui  des  cordes  vocales  supérieures,  l'infiltration 
sous-glottique,  l'inertie  ou  le  défaut  d'harmonie  des  muscles  tenseurs,  voilà 
tout  autant  de  causes  qui,  sans  ulcérations,  sans  lésion  des  cordes  inférieures, 
peuvent  imprimer  à  la  voix  toutes  les  altérations  piécédemment  énumérées, 
y  compris  l'aphonie.  Le  laryngo-cope,  et  accessoirement  certainsphénomènes 
douloureux,  permettent  seuls  de  juger  la  question  des  ulcérations. —  Le  rap- 
port n'est  guère  plus  précis  entre  les  symptômes  vocaux  et  la  nature  de  la 
laryngite;  tout  ce  qu'on  peut  dire,  c'est  que  dans  la  forme  catarrhale  pure 
et  dans  la  glanduleuse,  l'altération  ne  dépasse  pas  souvent  le  simple  enroue- 
ment avec  aggravations  et  rémissions  plus  ou  moins  fréquentes  ;  que  dans  la 
phthisie  laryngée,  au  début,  la  voix  est  affaiblie  ou  éteinte;  tandis  que  dans 
la  syphilis  initiale,  elle  est  en  général  rauque,  sonore  et  entrecoupée. 

La  toux  est  provoquée  par  une  sensation  de  chatouillement,  de  corps 
étranger  ou  par  une  douleur  véritable  ;  sa  fréquence  varie  surtout  au  début, 
plus  tard  elle  est.  souvent  quinteuse,  et  chez  les  phthisiques,  notamment, 
les  quintes  se  reproduisent  avec  une  extrême  facilité  ;  dans  la  laryngite 
glanduleuse,  la  taux  est  rare,  ne  se  montrant  guère  que  le  malin  ou  après 
une  fatigue  vocale,  elle  est  en  outre  très-superficielle,  et  ne  consiste  le  plus 
souvent  que  dans  une  expiration  forte  et  bruyante  connue  sous  le  nom  de 
hem;  il  y  a  en  outre  un  besoin  presque  incessant  d'expuition.  Le  timbre  de 
la  toux  varie  comme  celui  de  la  voix;  elle  est,  selon  le  cas,  éteinte,  rentrée, 
ou  bien  au  contraire  rauque  et  stridente  ;  la  variété  signalée  par  Trousseau 
et  Belloc  sous  le  nom  de  toux  éructante  appartient  aux  périodes  avancées  de 
la  maladie,  mais  elle  n'est  pas  nécessairement  liée  à  l'existence  d'ulcéra- 
tions.— L'expectoration,  nulle  au  début,  est  constituée,  tant  que  les  lésions  sont 
superficielles,  par  de  petits  crachats  transparents,  visqueux  et  filants,  les- 
quels, suivant  la  provenance,  sont  perlés,  fusiformes  ou  déchiquetés  ;  plus 
tard  les  crachats  sont  muco-purulents,  puis  purulents,  ils  peuvent  être  alors 
striés  de  sang,  et  contenir  des  débris  de  cartilage  ou  de  ligaments.  Il  arrive 
parfois  qu'un  malade,  après  avoir  présenté  les  symptômes  d'un  rétrécisse- 
ment laryngé,  rend,  après  une  quinte  de  toux,  une  quantité  notable  de  pus 
très-fluide  et  de  couleur  grisâtre;  il  est  certain  alors  qu'un  abcès  situé  sous  le 
périchondre  ou  sous  la  muqueuse  s'est  fait  jour  dans  le  larynx,  et  après 
cette  évacuation,  les  phénomènes  de  sténose  disparaissent.  Dans  quelques 
cas  l'ulcération  ouvre  des  vaisseaux  non  oblitérés,  et  une  véritable  hémopty- 
sie est  produite;  mais  le  fait  est  exceptionnel. 
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La  douleur  spontanée  est  rare,  même  lorsqu'il  y  a  des  ulcérations,  à  moins 
que  celles-ci  n'occupent  l'épiglotte;  dans  ce  cas,  il  y  a  d'ordinaire  une  douleur 
continue  d'intensité  variable,  qui  est  grandement  augmentée  par  les  mouve- 
ments de  déglutition,  par  l'impression  de  l'air,  et  par  l'ingestion  des  liquides 
trop  froids  ou  trop  chauds.  Les  laits  analogues  à  ceux  de  Trousseau,  Belloc 
et  Magendie,  dans  lesquels  la  déglutition  était  facile  et  indolore  bien  que 
1  épiglotte  fût  recouverte  d'ulcérations,  sont  réellement  exceptionnels.  La 
douleur  provoquée  par  la  fatigue  vocale,  par  la  toux,  par  la  pression  sur  le 
larynx  est  bien  plus  commune  que  la  douleur  spontanée,  cependant  elle  peut 
faire  totalement  défaut,  bien  que  les  désordres  soient  déjà  très-avancés  ; 
ce  qui  est  constant  en  revanche,  c'est  une  sensation  pénible  de  sécheresse, 
de  gêne,  ou  même  de  corps  étranger,  sensation  que  le  malade  rapporte 
avec  exactitude  au  larynx.  Indépendamment  de  la  douleur  laryngée  et  de 
la  douleur  à  la  déglutition,  je  trouve  mentionné  dans  l'excellent  travail  de 
Ch.  Fauvel  un  autre  phénomène  douloureux  qui  n'a  pas  encore  été  signalé, 
que  je  sache,  et  qui  mérite  une  attention  spéciale,  en  raison  de  sa  constance 
dans  une  forme  définie  de  la  laryngite  chronique;  voici  du  reste  le  texte 
même  de  cet  observateur  distingué  :  «  Le  malade  éprouve  des  douleurs  in- 
supportables, non  pas  dans  le  larynx  comme  on  pourrait  le  croire,  mais 
dans  les  oreilles.  Ces  douleurs  d'oreilles,  si  vives,  si  aiguës,  ne  font  jamais 
défaut  dans  la  phthisie  laryngée  œdémateuse  ou  ulcéreuse,  et  le  malade  se 
plaint  bien  plutôt  des  oreilles  que  du  larynx;  quand  la  déglutition  devient 
très-douloureuse,  et  que  le  patient  ne  peut  plus  avaler  que  des  aliments  demi- 
liquides  et  mucilagineux,  on  le  voit  se  prendre  les  oreilles  et  les  comprimer 
fortement  pour  essayer  d'atténuer  la  douleur,  éveillée  dans  ces  organes  par 
chaque  mouvement  de  déglutition.  Pour  comble  de  souffrances,  l'inflamma- 
tion du  larynx  amène  une  salivation  abondante,  et  chaque  lois  qu'il  faut 
avaler  cette  salive,  c'est  un  renouvellement  de  douleurs.  S'il  n'existe  d'ulcé- 
ration ou  d'oedème  que  d'un  seul  côté  du  larynx,  on  étonne  singulièrement 
le  malade  qui  n'a  pas  conscience  de  ce  travail  pathologique,  en  lui  disant 
qu'il  soutire  de  l'oreille  du  même  côté;  si  l'on  touche  ou  si  l'on  cautérise  la 
partie  lésée,  immédiatement  le  malade  porte  la  main  à  l'oreille  du  même 
côté  »  (Ch.  Fauvel)  (1). 

La  respiration  reste  libre  dans  toutes  les  formes,  tant  que  le  larynx  ne 
présente  d'autres  lésions  que  des  ulcérations;  celles-ci  en  effet,  quelque 
étendues  qu'on  les  suppose,  ne  peuvent  apporter  par  elles-mêmes  aucun 
obstacle  à  l'entrée  de  l'air  ;  ce  sont  les  lésions  contingentes,  ou  les  troubles 
fonctionnels  secondaires,  qui,  seuls,  peuvent  entraver  la  respiration,  et  pro- 
duire la  dyspnée  ;  ces  lésions  ont  déjà  été  signalées,  ce  sont  les  déformations 
ou  les  végétations  de  l'épiglotte,  l'infiltration  des  replis  muqueux,  l'œdème 


(1)  Loc.  cit. 
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sous-glottique,  l'hypertrophie  du  chorion  muqueux,  les  abcès  intra-laryn- 
giens,  les  arthrites  et  les  déplacements  des  cartilages.  Les  troubles  fonction- 
nels sont  le  spasme  des  muscles  constricteurs,  et  la  paralysie  simple  ou 
double  des  muscles  dilatateurs,  laquelle  a  pour  conséquence  l'obstruction  de 
la  glotte  par  une  ou  les  deux  cordes  vocales  étalées  et  immobiles.  Pour 
amener  la  dyspnée,  toutes  ces  causes  agissent  de  la  même  manière,  elles 
rétrécissent  les  orifices  laryngés  au-dessus,  au  niveau,  ou  au-dessous  de  la 
glotte  ;  or,  suivant  que  la  sténose  laryngée  est  brusque  ou  graduelle,  persis- 
tante ou  temporaire  (éventualités  toutes  possibles  vu  la  diversité  des  condi- 
tions pathogéniques),  la  dyspnée  est  progressive  ou  subite,  elle  est  perma- 
nente ou  passagère.  Au  degré  le  plus  faible,  le  désordre  consiste  dans 
l'accélération  des  mouvements  d'inspiration  qui  sont  en  même  temps  plus 
forts  et  plus  pénibles  ;  cependant  la  lutte  des  puissances  musculaires  inspi- 
ratrices contre  l'obstacle  laryngé  peut  être  au  début  si  peu  marquée  qu'elle 
est  purement  objective,  le  malade  n'en  a  pas  conscience;  quand  la  dyspnée 
se  prononce  davantage,  le  patient  donne  volontairement  à  l'inspiration 
toute  la  force  dont  il  dispose,  il  tire,  et  malgré  ses  efforts,  on  voit  apparaître 
à  l'occasion  des  mouvements,  des  ascensions,  des  fatigues  de  tout  genre,  les 
phénomènes  de  stase  et  de  turgescence  faciales  qui  dénotent  l'insuffisance  de 
l'hématose  et  la  gêne  de  l'expiration;  dans  ces  conditions,  l'inspiration  est 
nécessairement  bruyante,  et  le  bruit  varie  depuis  un  sifflement  léger  jus- 
qu'au cri  rauque,  strident  et  prolongé  qui  caractérise  le  cornage.  — L'auscul- 
tation du  larynx  fait  entendre  des  bruits  inspiratoires  analogues  pour  l'inten- 
sité et  le  timbre  à  ceux  qui  sont  perceptibles  à  distance  ;  quand  la  gêne  est 
très-légère,  onpeut  entendre  un  sifflement  faible,  dont  on  ne  soupçonnerait 
pas  l'existence  sans  cette  exploration  spéciale. 

Les  variations  dont  sont  susceptibles  la  plupart  des  causes  de  la  sténose 
laryngée  expliquent  les  rémissions  et  les  aggravations  de  la  dyspnée,  qui  est 
franchement  paroxystique  lorsqu'elle  est  provoquée  par  l'occlusion  spasmo- 
dique  de  la  glotte.  La  phthisie  laryngée,  exposant  plus  que  la  syphilis  à 
l'œdème  glottique  et  aux  altérations  du  périchondre,  est  remarquable  entre 
toutes  les  formes  par  la  fréquence  et  l'intensité  des  accidents  dyspnéiques  ; 
la  situation  est  fort  analogue  dans  le  laryngo-typhus.  La  sténose  qui  est  le 
fond  commun  des  dyspnées  et  des  accès  de  suffocation  d'origine  laryngée, 
pouvant  être,  dans  les  laryngites  chroniques,  le  résultat  de  causes  très- 
diverses,  il  faut  dans  chaque  cas  particulier  s'attacher  à  découvrir  celles 
qui  sont  en  jeu  ;  ce  diagnostic  pathogénique  ne  peut  être  fait  qu'au  moyen 
du  laryngoscope,  et  malheureusement  l'application  dans  ces  circonstances 
n'est  pas  toujours  facile,  ni  même  possible. 

Les  phénomènes  généraux  sont  à  peu  près  nuls  ;  à  peine  y  a-t-il  un  mouve- 
ment fébrile  passager,  lorsque  la  maladie  débute  par  des  phénomènes  d'a- 
cuité, ou  bien  quand  elle  aboutit  à  la  périchondrite  et  à  la  suppuration.  Le 
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plus  ordinairement  l'altération  de  l'organisme  résulte  de  la  maladie  consti- 
tutionnelle qui  a  provoqué  la  laryngite  ;  cependant,  dans  les  cas  anciens, 
on  peut  observer,  sans  tuberculose  pulmonaire,  l'amaigrissement  et  le 
marasme  ;  ils  sont  amenés  alors  par  l'insuffisame  de  la  nutrition,  suite  du 
trouble  prolongé  de  l'hématose. 

Aucune  des  laryngites  que  nous  venons  d'étudier  ne  tend  à  la  guérison 
spontanée,  la  marche  en  est  lentement  progressive,  si  elle  n'est  enrayée  par 
un  traitement  convenable.  La  laryngite  ulcéreuse  et  nécrosique  delà  fièvre 
typhoïde,  celle  qui  survient  pendant  la  convalescence  ou  après  la  terminai- 
son de  la  maladie,  peut  avoir  une  marche  subaiguë  et  arriver  rapidement  a 
l'œdème  glottique  terminal  ;  cependant  le  travail  pathologique  présente  ordi- 
nairement une  certaine  lenteur,  et  cette  circonstance,  jointe  à  la  similitude 
des  lésions,  justifie  la  place  que  j'ai  donnée  à  cette  forme,  à  côté  des  laryn- 
gites chroniques. 

La  durée  ne  peut  être  précisée,  elle  est  subordonnée  au  traitement  ; 
la  syphilis  une  fois  reconnue  guérit  assez  rapidement  sous  l'influence 
combinée  d'un  traitement  général  et  local,  et  même  dans  la  phthisie 
laryngée  parvenue  à  la  période  d'ulcération,  on  peut  obtenir  une  guérison 
au  moins  temporaire;  mais  les  accidents  reparaissent  en  général  sous  l'in- 
fluence des  progrès  de  la  lésion  pulmonaire. —  Le  catarrhe  chronique  et 
la  laryngite  glanduleuse  cèdent  assez  facilement  à  la  médication,  surtout 
lorsqu'il  n'y  a  pas  d'ulcérations  ;  mais  ils  récidivent  avec  une  extrême  opi- 
niâtreté sous  l'influence  de  certaines  conditions  professionnelles  ou  hygiéni- 
ques, et  s'ils  ne  sont  pas  traités,  ils  ont  une  durée  vraiment  indéfinie. 

Tel  est  Le  pronostic  au  point  de  vue  de  la  curabilité  ;  en  ce  qui  concerne 
le  danger,  le  pronostic  devient  grave  dès  que  la  période  ulcéreuse  est  établie, 
parce  que  dès  ce  moment-là  l'œdème  ou  la  paralysie  glottique  peut  survenir 
brusquement;  c'est  par  l'un  ou  l'autre  de  ces  accidents,  parle  premier 
surtout,  que  la  laryngite  chronique  lue  ;  dans  la  tuberculose  la  mort  est  sou- 
vent amenée  par  les  progrès  de  la  lésion  pulmonaire.  —  La  laryngite  nécro- 
sique delà  fièvre  typhoïde  est  la  plus  dangereuse  de  toutes;  d'ailleurs  elle 
produit  souvent  des  désordres  irréparables  qui  aboutissent  à  une  sténose 
définitive  du  larynx,  de  sorte  que  la  trachéotomie  peut  bien  sauver  la  vie  des 
malades,  mais  elle  les  laisse  infirmes;  la  canule  ne  peut  être  enlevée  sous  peine 
de  suffocation  immédiate.  J'ai  pu  étudier  à  loisir  un  tel  exemple  de  ce  fait  chez 
une  infirmière  de  l'hôpital  Beaujon,  que  j'ai  vue  pendant  trois  aimées  consé- 
cutives à  partir  de  1857.  —  Dans  la  syphilis,  le  pronostic  doit  tenir  compte 
d'une  lésion  qui  peut  succéder  à  la  guérison,  c'est  le  rétrécissement  du 
larynx  par  rétraction  cicatricielle  ;  cet  accident  est  à  craindre  à  la  suite  des 
ulcérations  profondes,  et  comme  la  rétraction  augmente  à  mesure  que  la 
cicatrice  vieillit,  les  phénomènes  de  dyspnée  ou  d'apnée  ne  se  montrent 
qu'au  bout  d'un  certain  temps,  après  une  guérison  que  l'on  pouvait  croire 
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définitive.  La  trachéotomie  est  le  seul  moyen  de  salut;  mais  avant  de  la  pra- 
tiquer, il  faut  soumettre  le  malade  à  l'examen  laryngoscopique  ;  le  rétrécis- 
sement syphilitique,  en  effet,  peut  occuper  la  trachée  elle-même,  et  dans  ce 
cas  l'introduction  de  la  canule  peut  être  impossible,  ou  bien  la  suffocation 
peut  continuer  après  l'opération  parce  que  la  stéaoje  s'étend  au-dessous  de 
l'ouverture  trachéale  :  dans  l'une  et  l'autre  éventualité  la  trachéotomie  est 
impuissante  parce  qu'elle  est  contre-indiquée,  et  le  laryngoscope  seul  peut 
mettre  à  l'abri  d'une  semblable  erreur. 

Le  diagnostic  des  diverses  formes  de  laryngite  chronique  est  basé  sur 
les  phénomènes  laryngoscopiques,  sur  certaines  nuances  des  troubles  fonc- 
tionnels, et  sur  l'état  général  du  malade.  Ces  caractères  différentiels  ont  été 
exposés,  je  n'y  reviens  pas  ;  mais  je  rappelle  encore  que  les  signes  fournis 
par  le  laryngoscope  sont  souvent  le  seul  élément  d'appréciation,  parce  que 
les  renseignements  du  patient  sont  trompeurs,  ou  que  l'examen  organique 
ne  donne  aucun  résultat  précis;  il  se  peut  aussi  qu'un  tuberculeux  soit 
affecté  de  syphilis  laryngée,  et  pour  peu  qu'on  ait  quelque  soupçon  de  cette 
coïncidence,  il  est  sage  de  demander  le  diagnostic  au  traitement  spécifique. 
—  Quant  au  diagnostic  de  la  laryngite  chronique  en  elle-même,  abstraction 
faite  de  sa  nature,  il  est  des  plus  simples,  mais  il  ne  doit  être  formulé  qu'après 
examen  direct;  si  l'on  s'astreint  à  cette  précaution,  on  évitera  les  erreurs 
injustifiables  aujourd'hui,  qui  consistent  à  confondre  la  laryngite  chroni- 
que avec  l'œdème  de  la  glotte,  les  polypes,  le  cancer,  le  lupus  (Tùrck,  Ch. 
Fauvel)  du  larynx,  l'aphonie  nerveuse,  l'anévrysme  aortique,  bref  avec 
toutes  les  maladies  à  dysphonie  ou  aphonie. 


TRAITEMENT. 


Dans  le  catarrhe  chronique  sans  ulcérations,  il  faut  avant  tout  soustraire 
le  malade  aux  influences  hygiéniques  ou  professionnelles  qui  ont  provoqué 
le  mal,  et  prescrire  le  repos  complet  de  l'organe  ;  s'il  n'existe  aucune  contre- 
indication,  on  peut  conseiller  en  même  temps  l'hydrothérapie,  soit  simple, 
soit  sous  forme  de  bain  russe.  Ces  moyens  suffisent  souvent;  s'il  n'en  est 
pas  ainsi,  il  convient  de  recourir  aux  insufflations  de  poudres  astringentes  et 
aux  révulsifs  cutanés;  on  a  conseillé  les  vésicatoires,  les  applications  de 
teinture  d'iode  sur  le  devant  du  cou,  je  donne  la  préférence  aux  frictions 
d'huile  de  croton.  Dans  cette  forme  les  eaux  gazeuses  chlorurées  alcalines 
ont  une  utilité  réelle  ;  on  les  prescrira  en  boisson  et  en  gargarisme,  pures 
ou  coupées  avec  du  lait,  si  le  malade  ne  peut  se  déplacer  ;  dans  le  cas  con- 
traire une  cure  complète,  à  Ems  par  exemple,  est  le  meilleur  moyen  de 
consolider  la  guérison,  et  de  prévenir  les  récidives. 

Dans  la  forme  glanduleuse  on  obéira  avec  le  même  soin  à  l'indication 
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causale,  mais  les  révulsifs  cutanés  sont  inutiles,  les  eaux  sulfureuses  en 
boisson,  en  gargarisme,  en  pulvérisation  sont  la  base  du  traitement;  dans 
certains  cas  rebelles  la  médication  arsenicale  a  donné  de  bons  résultats. 

Dans  les  formes  syphilitiques  on  doit  remplir  l'indication  causale  par  le 
traitement  spécifique,  mercuriel,  mixte  ou  ioduré,  selon  la  période  de  la 
maladie,  mais  on  ne  doit  dans  aucun  cas  négliger  le  traitement  local,  con- 
sistant dans  la  cautérisation  directe  des  lésions  avec  l'éponge  imbibée  d'une 
forte  solution  de  nitrate  d'argent. —  Dans  la  phthisie  laryngée,  la  maladie  con- 
stitutionnelle fournit  les  indications  du  traitement  interne,  c'est  celui  de  la 
tuberculose  pulmonaire  ;  quant  au  traitement  des  accidents  laryngés  eux- 
mêmes,  il  comprend  deux:  ordres  de  moyens  :  les  révulsifs  cutanés  (huile 
de  croton,  etc.)  et  les  applications  topiques;  du  reste  la  médication  topique 
est  indiquée  dans  toutes  les  formes  ulcéreuses,  quelle  qu'en  soit  la  nature.  Trois 
procédés  assortissent  à  cette  médication,  savoir  :  la  projection  d'eaux  miné- 
rales ou  de  solutions  médicamenteuses  pulvérisées  au  moyen  d'un  appareil 
convenable  ; —  l'insufflation  de  poudres  astringentes  (alun,  tannin,  sulfate  de 
cuivre)  au  moyen  d'un  insufflateur  ;  —  la  cautérisation  par  l'éponge  chargée 
d'une  solution  de  nitrate  d'argent  ou  de  teinture  d'iode.  Si  l'on  ne  se  sert 
pas  du  laryngoscope,  cette  cautérisation  peut  à  la  rigueur  être  faite  à 
l'aveugle  et  en  masse,  dans  toute  la  cavité  laryngienne,  où  du  reste  on 
pénètre  rarement  de  cette  manière  ;  cela  vaudra  certainement  mieux 
que  de  ne  rien  faire  du  tout,  mais  il  est  infiniment  préférable  d'user  du 
miroir,  et  de  porter  les  caustiques  sur  les  points  malades  seulement.  Les 
pulvérisations  et  les  insufflations  peuvent  suffire  dans  les  formes  non  ulcé- 
reuses, et  dans  le  cas  d'ulcérations  superficielles  et  limitées  ;  mais  pour  peu 
que  le  travail  ulcératif  gagne  en  étendue  ou  en  profondeur,  la  cautérisation 
directe  est  seule  efficace.  Ce  moyen  est  vraiment  héroïque  ;  dans  des  cas  où 
un  œdème  glottique  commençant  fait  déjà  songer  à  la  trachéotomie,  il  peut 
encore  conjurer  les  accidents  et  rendre  l'opération  inutile.  —  En  raison  de 
sa  marche  relativement  rapide  la  laryngite  ulcéreuse  de  la  fièvre  typhoïde 
doit  être,  dès  le  début,  vigoureusement  attaquée  par  la  médication  topique; 
deux  l'ois  déjà,  chez  des  malades  parvenus  à  la  fin  de  la  convalescence,  j'ai 
obtenu  un  succès  complet  par  l'ensemble  des  moyens  suivants,  qui  ont  été 
répétés  pendant  cinq  jours  consécutifs  :  matin  et  soir  cautérisation  au  nitrate 
d'argent  de  toutes  les  parties  sus-glottiqucs,  toutes  les  heures  insufflations 
d'alun  en  poudre.  Je  suis  convaincu  que  dans  les  deux  cas  un  traitement 
moins  énergique  eût  rendu  la  trachéotomie  nécessaire.  —  Cette  opération 
purement  palliative  qui  ne  guérit  rien,  mais  permet  au  malade  de  respirer, 
est  indiquée  toutes  les  fois  que  la  suffocation  est  imminente;  or,  comme  il 
n'est  pas  de  laryngite  ulcéreuse  qui  ne  puisse  aboutir  à  cette  extrémité, 
surtout  si  le  traitement  est  mal  dirigé,  l'indication  de  la  trachéotomie  n'est 
pas  très-rare  dans  la  laryngite  constitutionnelle.  La  tuberculose  pulmonaire 
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n'est  point  à  mes  yeux  une  contre-indication  suffisante,  tout  dépend  de  la 
période  des  lésions  des  poumons  ;  il  est  clair  que  si  elles  ont  atteint  la 
phase  ultime,  l'opération  n'est  pas  justifiée,  mais  en  dehors  de  ce  cas  il  n'y 
a  pas  de  raison  pour  priver  le  malade  de  la  prolongation  d'existence,  que 
l'art  peut  lui  donner. 

CHAPITRE  III. 

INFILTRATION  LARYNGÉE.  — -  ŒDÈME 
DE  LA  GLOTTE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L'infiltration  sous-muqueuse  du  larynx  ne  justifie  pas  toujours  le  nom 
d'œdème  de  la  glotte  ;  car  dans  un  grand  nombre  de  cas  l'infiltration  n'oc- 
cupe pas  les  replis  qui  limitent  l'ouverture  glottique  ;  et  bien  souvent  aussi 
le  liquide  infiltré  n'a  pas  les  caractères  du  liquide  hydropique,  il  est  séro- 
purulent  et  résulte  d'une  inflammation  préalable  du  tissu  (laryngite  sous- 
muqueuse  de  Cruveilhier)  ;  mais  l'analogie  des  phénomènes  cliniques  légi- 
time le  rapprochement  de  ces  deux  ordres  de  faits;  et  lorsqu'on  parle  sans 
qualification  spécifique  d'œdème  de  la  glotte,  on  doit  entendre  par  là  l'in- 
filtration laryngée  en  général  et  l'état  symptomatique  auquel  elle  donne 
lieu  (1). 

(1)  Thuillier,  Essai  sur  l'angine  laryngée  œdémateuse.  Paris,  1815.  —  Lawrence, 
Med.  chir.  Transact.,  1815.  —  Bayle,  Mémoire  sur  l'œdème  de  la  glotte.  Paris, 
1819.  —  Lisfranc,  Journal  gén.  de  méd.,  1823-1827.  —  Bouillaud,  Arch.  gén.  de 
méd.,  1825.  —  Albers,  Pathologie  und  Thérapie  der  Kehlkopfskrankheiten.  Leipzig, 
1829.  —  Miller,  London  med.  Gaz.,  1833.  —  Trousseau,  Jount.  des  conn.  méd.- 
chir  ,  1836.  —  Hïland,  Trousseau  et  Belloc,  loc.  cit.  —  Legroux,  Journ.  des  conn. 
méd.-chir.,  1839.  —  Briciieteau,  Arch.  gén.  de  méd.  1841.  —  Hasse,  Anat.  Be- 
schreibung  der  Krankheiten  der  Circulations  und  Respirationsorgane.  Leipzig,  1841. 
—  Fleurv,  Des  causes,  de  la  nature  et  du  traitement  de  l'angùie  laryngée  œdémateuse 
(Journ.  de  méd.,  1844).  —  Valleix,  Mém.  de  l'Acad.  de  méd.,  1845.  —  Lasiauve, 
De  l'angine  laryngée  œdémateuse.  Paris,  1845.  —  Bartlett,  The  history,  diagnosis 
and  treatment  of  œdematous  laryngitis.  London,  1850.  —  Gordon  Buck,  Bullet.  de 
thérap.,  1850.  —  Sestier,  Traité  de  l'angine  laryngée  œdémateuse.  Paris,  1852.  — 
Green,  On  thesurgical  Treatment  of  Polypi  ofthe  Larynx  and  Oedema  ofthe  Glottis. 
New  York,  1852.  —  Middeldorpf  und  Textor,  Ueber  den  Luftrbhrenschnitt  (Ver- 
handl.  d.  physik  med.  Gesells.  zu  Wùrzburg,  1852).  —  Bendz,  Ueber  Glottisbdem 
(Hospital's  Meddelelser,  1,  1853).  —  Duval,  Gaz.  hôp.,  1854.  —  Watson,  On  the 
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L'infiltration  séro-pnrnlente  est  la  conséquence  de  la  chondrite,  de  la 
perichondrite  ou  de  l'inflammation  du  tissu  sous-muqueux;  cette  laryngite 
sous-muqueuse  est  occasionnée  par  le  refroidissement,  par  l'ingestion  de  li- 
quides trop  chauds  ou  caustiques,  par  l'inhalation  de  vapeurs  irritantes  ; 
ou  bien  elle  se  développe  secondairement  à  la  suite  de  la  chondrite  et  de  la 
perichondrite,  dans  le  cours  des  angines  graves,  du  phlegmon  cervical,  de 
l'érysipèle  de  la  face  (Budd,  Watson,  Pitha);  elle  peut  prendre  naissance  à 
la  suite  des  plaies  du  cou,  des  phlegmons  et  des  tumeurs  de  la  base  de  la 
langue,  et  même  de  la  parotide  (Friedreich)  ;  elle  peut  enfin  être  provoquée 
par  les  lésions  laryngées  de  la  variole  et  de  la  fièvre  typhoïde  ;  ce  serait  une 
erreur  de  croire  qu'il  s'agit  toujours,  en  pareil  cas,  d'une  véritable  infiltra- 
tion hydropique. 

L'Infiltration  séreuse  OU  œdème  résulte  d'une  LÉSION  PRÉALABLE  DU  la- 
rynx ou  d'une  maladie  générale;  dans  le  premier  cas,  l'œdème  est  produit 
par  fluxion  collatérale  (au  voisinage  d'un  foyer  d'inflammation),  par  com- 
pression ou  par  obstruction  veineuse  ;  ces  diverses  modalités  pathogéniques 
sont  réalisées  par  les  laryngites  chroniques  ulcéreuses,  et  par  les  tumeurs  laryn- 
gées ou  péri-laryngées.  Dans  le  second  cas,  l'œdème  est  la  manifestation  par- 
tielle d'une  dyscrasie  hydropigène  (voy.  page  69),  et  la  localisation  sur  le 
larynx  est  souvent  déterminée  par  une  cause  occasionnelle,  surtout  par  le 
refroidissement.  Relativement  rare  dans  les  maladies  cardio-pulmonaires, 
cet  œdème  de  cause  générale  appartient  surtout  au  mal  de  Bright,  et  à  la 
convalescence  de  la  scarlatine  ;  il  peut  devancer  toute  autre  hydropisie,  et 
les  remarquables  observations  de  Ch.  Fauvel  ont  établi  un  fait  pratique  de 

topieal  médication  of  t/te  Larynx,  etc.  Loiulon,  1854.  —  Emmet,  On  œdema  Glottidis 
resulting  from  typhus  fever  {Americ.  Journ.  of  the  med.  Se,  1856).  —  Pitha,  Oedema 
glottidis  (Prager  Vierteljahr.t  1857).  —  Friedreich,  loc.  cit.  —  Biirggr/eve,  Ann.  de 
la  Soc.  de  mèd.  de  Gand,  1858.  —  Kremling,  Deutsche  Klinik,  1858.  —  Dohrixg, 
Beitrag  zur  Kenntniss  der  Oedema  Glottidis  (Henle's  und  Pfeufer's  Zeitschr.,  1858).— 
Ecohdard,  Thèse  de  Paris,  1858. —  Woltercom,  Med.  Zeit.  v.  d.  Verein  fur  Heilkundc 
m  Preussen,  1860.  —  Labadie  de  Lalande,  Ann.  de  la  Soc.  anat.  chirurg.  de  Bruges, 
1860.  —  Rauchfuss,  Ueber  Cauterisationen  uud  Incisionen  im  Kehlkopfe  [Petersh. 
med.  Zeits.,  1861).  —  Mandl,  Gaz.  hôp.,  1862.  —  TUrck,  Ueber  Laryngostenose 
(Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1862).  —  Wannebroucq,  Bullet.  mèd.  du  nord  de  la 
France,  1864.  —  Merkl,  Loryngitis  œdematosa  (Boy.  ârztl.  Intelligenzblott,  1865). 

  Lee,  Erysipelas  of  Eor  and  face  producing  Oedema  of  the  Larynx  (The  Loncet, 

1865).  —  Obédénar,  Trachéotomie  dans  /'œdème  de  la  glotte,  etc.,  thèse  de  Paris, 

1866.        Liwingston,  Laryngitis  exsudatoria  (American  Journ.  of  med.  Se,  1867). 

  Frank,   Wiirtemb.  med.  Corresp.  Blatt,  1867.  —  Jaesche,  Petersburger  med. 

Zeits.,  1867.  —  Gabriel,  Thèse  de  Paris,  1868.  —  Ross,  Oedema  glottidis  in  a  child 
œt.  three  years,  from  the  inhalation  of  Steam,  etc.  (Med.  Press  and  Circulai- ,  1868). 
—  Krishaber  et  Peter,  loc.  cit.  —  Ch.  Fauvel,  Travail  inédit. 
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haute  importance,  qui  est  celui-ci  :  l'œdème  laryngé  peut  être  la  première 
manifestation  appréciable  de  la  maladie  de  Bright  (1). 


ANATOM1E  PATHOLOGIQUE. 

L'expresssion  œdème  de  la  glotte  n'est  pas  meilleure  au  point  de  vue  du 
siège  de  l'infiltration,  qu'au  point  de  vue  de  sa  nature  ;  en  fait  elle  occupe 
rarement  la  glotte,  elle  est  sus-glottique  ou  sous-glottique .  La  première  est  de 
beaucoup  la  plus  commune,  ce  qui  tient  à  deux  causes,  savoir  :  le  siège  des 
lésions  qui  provoquent  l'œdème,  et  l'abondance  du  tissu  conjonctif  sous- 
muqueux  dans  certains  points  de  la  région  sus-glottique,  notamment  dans 
les  replis  ary-épiglottiques,  les  ligaments  glosso-épiglottiques,  la  base  de  l'é- 
piglotte,  le  tissu  interaryténoïdien.  —  L'œdème  sous-glottique  qui  occupe 
le  tissu  sous-muqueux  au-dessous  des  cordes  vocales  est  tout  à  fait  rare  ; 
il  est  observé  dans  la  phthisie  et  la  syphilis  laryngées,  et  présente  au 
laryngoscope  des  caractères  tout  particuliers  :  «  On  voit  très-nettement  du 
coté  de  la  trachée  un  bourrelet  rougeâtre  ressemblant  au  chémosis  palpébral, 
et  venant  faire  saillie  entre  les  lèvres  de  la  glotte;  les  cordes  vocales 
inférieures  qui  n'ont  pas  perdu  leur  couleur,  paraissent  comme  enchaton- 
nées  dans  ce  bourrelet.  Cette  variété  d' œdème  peut  être  aussi  la  conséquence 
d'un  rétrécissement  trachéal  »  (Ch.  Fauvel). 

L'œdème  glottique  proprement  dit  occupe  les  cordes  vocales  inférieures, 
ou  l'une  d'elles  seulement;  au  début,  la  corde  a  perdu  la  teinte  brillante  et 
nacrée,  elle  est  terne,  grisâtre,  d'aspect  un  peu  sale,  puis  de  la  teinte  grise 
elle  passe  au  rouge  violacé,  présentant  tantôt  des  plaques,  tantôt  des  stries 
produites  par  des  extravasations  sanguines,  ou  par  des  dilatations  variqueuses; 
puis  l'œdème  survient,  le  plus  souvent  en  arrière  à  l'attache  aryténoïdienne, 
ce  qui  donne  à  la  corde  «  l'apparence  d'une  petite  vessie  natatoire  de  pois- 
son »  (Ch.  Fauvel).  Plus  tard  viennent  des  ulcérations,  qui  peuvent  détruire 
par  places  le  bord  libre  delà  corde,  de  manière  à  Lui  donner  l'aspect  d'une 
petite  scie.  L'œdème  glottique  n'a  pas  de  condition  pathogénique  spéciale, 
il  peut  prendre  naissance  dans  l'une  quelconque  des  laryngites  chroniques. 

L'aspect  des  parties  varie  selon  le  caractère  de  l'infiltration  ;  dans  la  la- 
ryngite sous-muqueuse,  les  replis  infiltrés  sont  d'un  blanc  rougeâtre;  ils  ne 
se  laissent  pas  affaisser  par  la  pression,  qui  n'en  diminue  pas  le  volume,  le 
liquide  coule  à  peine  à  la  coupe  ;  dans  l'œdème,  au  contraire,  la  teinte  est 
d'un  blanc  mat  parfait,  la  surface  de  section  est  tremblotante  et  limpide,  le 
liquide  fuit  sous  le  doigt  qui  le  presse,  et  il  s'écoule  en  totalité  si  une  voie 
lui  est  ménagée;  il  y  a  là  en  miniature  tous  les  caractères  de  l'œdème  mé- 

(i)  Ch.  Fauvel,  Aphonie  albuminurique  (Actes  du  Congrès  de  Rouen).  Rouen,  1863. 


INFILTRATION  LARYNGEE.  751 

caniquc  des  membres  inférieurs.  —  Ces  deux  variétés  peuvent  être  caracté- 
risées par  les  désignations  d' œdème  rouye  et  œdème  blanc;  et  il  est  digne 
de  remarque  qu'elles  se  montrent  souvent  l'une  après  l'autre  dans  le  cours 
de  la  phthisie  laryngée  :  l'infiltration  rouge  au  début,  avant  la  formation  des 
Ulcérations (1);  l'œdème  blanc  dans  les  dernières  périodes,  avec  des  ulcéra- 
tions étendues,  ou  une  suppuration  plus  ou  moins  abondante.  —  Avec 
l'infiltration,  on  observe  les  lésions  diverses  qui  l'ont  amenée  ;  dans  l'oedème 
dyscrasique,  le  larynx  peut  être  d'ailleurs  absolument  intact. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

Accident  secondaire,  l'infiltration  laryngée  est  précédée  des  symptômes 
propres  aux  maladies  qui  la  provoquent  ;  c'est  dans  le  cours  de  cet  état  pa- 
thologique préalable  qu'apparaissent,  soit  brusquement,  soit  d'une  manière 
lente  et  insidieuse,  les  phénomènes  caractéristiques  de  l'infiltration;  ils  sont 
au  nombre  de  quatre  :  la  douleur,  la  toux,  la  dyspnée,  les  accès  de  suffocation. 

La  douleur  spontanée  consiste  plutôt  dans  une  sensation  désagréable  de 
chatouillement  ou  de  corps  étranger  que  dans  une  douleur  véritable  ;  mais 
celle-ci  est  provoquée,  vive  et  déchirante,  par  les  mouvements  de  déglutition, 
et  comme  les  malades  sont  convaincus  de  la  présence  d'un  obstacle 
mobile  dans  leur  larynx,  ils  s'épuisent  pour  le  chasser  en  efforts  qui 
aggravent  incessamment  leurs  souffrances  ;  souvent  aussi  la  sécrétion 
salivaire  est  accrue,  et  la  nécessité  de  rejeter  ou  d'avaler  ce  liquide 
(liant  est  une  nouvelle  cause  de  douleur;  enfin  quand  le  vestibule  sus- 
glottique  est  entièrement  envahi  par  une  infiltration  considérable,  la  dé- 
glutition peut  devenir  impossible.  —  La  toux  n'est  pas  fréquente,  elle  est 
provoquée  par  la  sensation  spéciale  de  corps  étranger  ;  elle  est  sèche,  ou 
bien  elle  expulse  quelques  mucosités  filantes  ;  parfois  du  pus  est  soudaine- 
ment rejeté  en  quantité  notable,  et  cette  évacuation  fait  disparaître  les  acci- 
dents.  —  Les  phénomènes  vraiment  caractérisques  sont  les  troubles 
respiratoires  indicateurs  de  la  sténose  laryngée  ;  ils  peuvent  acquérir  presque 
subitement  leur  intensité  maximum,  à  peine  a-t-on  constaté  l'existence 
de  la  dyspnée,  que  c'est  déjà  de  l'orthopnée;  quand  les  phénomènes  s'accen- 
tuent plus  graduellement,  il  y  a  d'abord  une  simple  accélération  des  mouve- 

(1)  Au  commencement,  écrit  Fauvel  clans  le  beau  travail  que  j'ai  plusieurs  fois 
cité,  l'oedème  a  la  forme  inflammatoire  ;  la  muqueuse  est  rouge,  violacée,  tendue, 
luisante^  et  l'on  voit  souvent  par  transparence  de  petites  taches  blanches,  qui  seront 
plus  tard  le  point  de  départ  d'ulcérations.  Ces  petits  points  blancs,  d'aspect  crétacé* 
ressemblent  à  de  petits  dépôts  tuberculeux;  on  ne  peut  mieux  les  comparer  qu'aux 
follicules  enflammés  de  l'amygdale  dans  l'angine  herpétique  aiguë. 
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monts  de  respiration,  avec  sensation  d'effort  insolite  pour  l'introduction  de 
l'air,  puis,  l'inspiration  devient  sifflante  ou  gémissante,  tandis  que  l'expira- 
tion  reste  silencieuse  ;  bientôt,  le  rétrécissement  se  prononçant  davantage, 
l'inspiration,  pour  être  efficace,  exige  le  concours  de  tous  les  muscles  inspi- 
rateurs, et  malgré  ces  efforts  qui  F  épuisent,  le  patient  introduit  à  peine 
dans  ses  poumons  la  quantité  d'air  nécessaire  au  maintien  de  l'hématose. 
Le  sifflement  de  l'inspiration  n'est  jamais  plus  net  que  lorsque  l'infiltration 
est  limitée  aux  replis  ary-épiglottiques  ;  ils  se  rapprochent  en  proportion  de 
leur  gonflement,  et  en  raison  de  leur  obliquité  naturelle,  ils  tendent  à  s'ac- 
coler sous  la  pression  de  l'air  inspiré  ;  ainsi  est  formé  un  détroit  linéaire,  au 
niveau  duquel  les  vibrations  sonores  se  succèdent  assez  rapidement  pour 
produire  la  tonalité  et  le  timbre  aigus  du  sifflement.  L'expiration  est  silen- 
cieuse parce  que  l'air  expulsé  tend  à  écarter  les  replis,  et  qu'il  n'est  pas 
poussé  avec  assez  de  force  pour  entrer  en  vibration  ;  ce  contraste  entre 
l'inspiration  et  l'expiration  a  une  grande  valeur  sémiologique,  mais  il  n'est 
pas  constant  ;  si  la  tuméfaction  des  ligaments  est  telle  qu'ils  arrivent  au 
contact,  l'expiration  ne  sera  pas  moins  gênée,  et  guère  moins  bruyante  que 
l'inspiration  ;  et,  d'un  autre  côté  quand  l'infiltration  domine  dans  la  région 
glottique  et  sous-glottiquc,  il  n'y  a  plus  de  sifflement  à  l'inspiration,  il  y  a 
un  bruit  rude  plus  ou  moins  ronflant,  et  le  bruit  d'expiration  peut  n'être 
pas  altéré.  En  résumé,  le  cornage  avec  sifflement  inspiratoire  est  le  phéno- 
mène ordinaire  ;  mais  suivant  le  degré  et  le  siège  de  l'infiltration,  il  peut 
être  remplacé  par  un  cornage  à  sifflement  double  ou  par  un  cortiage  ronflant 
sa?is  sifflement. 

Dans  les  cas  à  marche  rapide,  la  dyspnée  arrive  par  augmentation  conti- 
nue au  degré  extrême  que  nous  venons  de  décrire,  et  s'il  n'est  pas  secouru, 
le  malade  est  tué  par  asphyxie  ;  dans  les  cas  à  marche  lente,  les  choses  se 
passent  autrement;  il  y  a  une  dyspnée  persistante  mais  d'intensité  médiocre, 
et  cet  état  de  calme  relatif  est  coupé  d'accès  de  suffocation,  qui  mettent  im- 
médiatement la  vie  en  péril.  Ces  accès  éclatent  avec  l'apparence  de  la 
spontanéité,  c'est-à-dire  par  le  fait  même  de  la  prolongation  de  la  dyspnée  ; 
ou  bien  ils  sont  provoqués  par  quelque  excitation  fortuite,  telle  qu'une  ten- 
tative brutale  d'examen,  ou  bien  une  quinte  de  toux,  ou  même  un  simple 
effort  de  déglutition.  Ce  qui  caractérise  l'accès,  c'est  que  la  gêne  respiratoire 
soudainement  accrue  arrive  d'emblée  à  l'orthopnée;  le  patient  se  sent 
étouffé,  il  ne  peut  introduire  l'air  à  travers  le  défilé  laryngien,  la  suspen- 
sion presque  complète  de  l'hématose  produit  la  lividité  de  la  face,  les  efforts 
d'inspiration  sont  tels  que  le  corps  est  baigné  de  sueur,  et  si  cette  situation 
se  prolonge,  les  forces  du  malade  épuisées  ne  peuvent  plus  lutter  contre 
l'obstacle,  l'asphyxie  se  confirme,  et  la  mort  a  heu  dans  le  coma.  Le  pre- 
mier accès  peut  être  mortel;  quand  il  n'en  est  pas  ainsi,  le  paroxysme  cesse 
au  bout  de  quelques  minutes,  mais  il  se  reproduit  après  un  intervalle  qui 
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varie  de  quelques  heures  à  quelques  jours  ;  quand  les  accès  sont  fréquents 
et  rapprochés,  ils  tuent  parieur  répétition  même,  sans  augmentation  d'inten- 
sité, parce  que  la  résistance  du  malade  faiblit  à  chaque  lutte  nouvelle.  Ces 
accès  sont  dus  à  un  spasme  des  muscles  constricteurs  de  la  glotte. 

J'ai  dit  les  symptômes  anatomiques  ou  laryngoscopiques  de  l'infiltration  la- 
ryngée ;  chez  les  individus  qui  ont  déjà  eu  des  accès  de  suffocation,  cette 
exploration  ne  doit  être  faite  qu'avec  les  plus  grands  ménagements,  et  il  est 
sage  d'y  renoncer  si  le  contact  du  miroir  provoque  des  spasmes  réflexes  ; 
chez  les  malades  qui  n'en  sont  encore  qu'à  la  dyspnée  simple,  l'examen 
peut  être  pratiqué  pourvu  qu'on  y  apporte  la  dextérité  convenable,  et  il 
renseigne  aussitôt  sur  le  degré  de  la  sténose,  sur  le  siège  de  l'infiltration, 
sur  les  lésions  qui  l'accompagnent,  et  par  conséquent  sur  son  origine.  — 
L'exploration  avec  le  doigt  porté  profondément  derrière  l'épiglotte  exige  les 
mêmes  ménagements  que  la  précédente  ;  on  peut  souvent  apprécier  ainsi 
la  tuméfaction  de  l'opercule,  et  les  bourrelets  ary-épiglottiques,  mais  dans 
d'autres  cas  les  notions  obtenues  sont  nulles  ou  vagues,  parce  que  le  contact 
du  doigt  ne  peut  être  prolongé  assez  longtemps. 

Un  rapport  utile  à  connaître  existe  entre  la  marche  de  l'infiltration  la- 
ryngée et  sa  cause  ;  celle  de  la  laryngite  aiguë,  suite  de  brûlure  ou  de  re- 
froidissement, celle  qui,  dans  la  variole,  coïncide  avec  le  gonflement  des 
extrémités,  ou,  dans  la  scarlatine,  avecl'anasarque,  ont  une  marche  rapide, 
parfois  même  foudroyante  ;  le  premier  accès  peut  tuer  avant  que  l'attention 
soit  portée  sur  le  larynx.  L'infiltration  des  laryngites  chroniques  de  toute 
nature  est  plus  lente;  la  dyspnée  s'établit  graduellement,  les  premiers  accès 
de  suffocation  peuvent  être  séparés  par  un  intervalle  de  plusieurs  jours,  et 
la  mort  survient,  soit  par  aggravation  continue  de  la  dyspnée,  soit  par  suite 
du  rapprochement  des  accès.  L'infiltration  de  la  fièvre  typhoïde,  et  celle  du 
mal  de  Bright  ont  des  allures  plus  rapides  que  les  autres  variétés  à  marche 
lente.  —  Il  résulte  de  là  que  la  durée  de  l'œdème  de  la  glotte  oscille  entre 
quelques  heures  et  plusieurs  semaines. 

Abandonnée  à  elle-même  ou  traitée  avec  une  énergie  insuffisante,  l'infil- 
tration laryngée  tue  presque  invariablement;  dans  les  formes  chroniques  les 
rémissions  ne  sont  que  temporaires,  puisque  la  lésion  pathogénique  persiste  ; 
et  ce  n'est  guère  que  dans  les  formes  aiguës  d'origine  inflammatoire,  qu'on 
a  pu  observer  la  guérison  spontanée,  à  la  suite  de  l'évacuation  d'un  abcès 
formé  dans  les  replis  ary-épiglottiques;  mais  le  fait  est  trop  rare  pour  modi- 
fier le  pronostic. 

Le  diagnostic  est  basé  sur  cette  notion  fondamentale  :  l'œdème  de  la  glotte 
est  un  accident  secondaire  développé  dans  le  cours  d'une  laryngite  ou  d'une 
maladie  hydropigène  ;  ce  principe  d'appréciation  est  un  guide  beaucoup  plus 
sur  que  la  considération  des  nuances  particulières  du  cornage,  ou  des  bruits 
respiratoires.  Qu'on  joigne  d'ailleurs  à  ces  renseignements  pathogéniques  les 
jaccoud.  I.  —  48 
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résultats  tournis  par  le  miroir,  par  le  doigt,  par  l'examen  de  la  gorge,  et  il 
devient  impossible  de  confondre  l'intiltration  laryngée  avec  l'une  quelconque 
des  maladies  produisant  du  cornage  et  des  accès  de  suffocation  ;  le  croup,  les 
corps  étrangers,  les  polypes  du  larynx,  les  anévrysmes  de  l'aorte,  tombent  sous 
le  coup  de  cette  remarque.  —La  laryngite  striduleuse  diffère  de  l'œdème  par 
l'âge  des  malades,  par  l'apparition  nocturne  des  accès,  et  surtout  par  l'absence 
des  troubles  respiratoires  dans  l'intervalle  des  paroxysmes  ;  pratiqué  dans 
cette  période,  l'examen  laryngoscopique  ne  montre  que  les  altérations  à  peine 
appréciables  d'un  léger  catarrhe  superficiel.  —  Le  spasme  de  la  glotte  est 
caractérisé  par  l'instantanéité  de  la  suffocation,  par  l'absence  de  phénomè- 
nes laryngés  antérieurs  ou  consécutifs,  par  l'absence  du  cornage,  enfln  par 
la  nature  même  du  désordre  respiratoire  qui  consiste  en  une  véritable  apnée; 
après  une  ou  deux  inspirations  accompagnées  d'un  sifflement  aigu,  l'inspi- 
ration est  totalement  suspendue.  —  La  paralysie  des  muscles  dilatateurs  de  la 
glotte  (crico-aryténoïdiens  postérieurs)  ressemble  à  l'œdème  par  ce  fait  que 
l'inspiration  est  pénible  et  bruyante,  tandis  que  l'expiration  est  facile  et  si- 
lencieuse; cet  accident  ne  peut  être  reconnu  qu'au  moyen  du  laryngoscope  ; 
on  constate  ainsi  qu'au  moment  de  l'appel  inspiratoire  la  glotte  ne  subit  pas 
la  dilatation  active,  quià l'état  normal  efface  la  saillie  des  cordes  vocales. — 
La  paralysie  des  muscles  tenseurs  des  cordes  produit  de  la  dysphonie  ou  de 
l'aphonie,  mais  elle  ne  provoque  pas  de  dyspnée,  puisqu'elle  a  pour  effet 
d'empêcher  le  rapprochement  des  cordes  vocales,  et  leur  excursion  vers  la 
ligne  médiane. 

TRAITEMENT. 


Quand  la  suffocation  est  imminente,  la  trachkotomie  est  le  seul  moven 
qui  puisse  conjurer  le  péril  ;  il  faut  avant  tout  faire  respirer  le  malade,  le 
traitement  viendra  ensuite;  cette  opération  est  encore  la  ressource  suprême 
dans  les  cas  où  l'on  a  eu  le  temps  d'instituer  une  médication,  mais  où  l'on 
n'a  pas  réussi  à  triompher  de  la  sténose  laryngée  et  de  l'asphyxie  ;  il  importe 
même  alors  de  ne  pas  différer  trop  longtemps,  il  ne  faut  pas  attendre  que 
la  vitalité  soit  compromise  par  une  anhématosie  prolongée  ;  en  se  confor- 
mant à  ces  règles  on  obéit  à  Yindicatio  vitœ,  et  l'on  sauve  plus  de  la  moitié 
des  malades  (56  pour  100,  Obédénar).  La  principale,  pour  ne  pas  dire  l'u- 
nique contre-indication  est  tirée  de  l'existence  de  lésions  pulmonaires  très- 
avancées;  la  situation  est  la  même  que  dans  les  laryngites  ulcéreuses, 

Quant  au  traitement  proprement  dit,  il  varie  selon  l'origine  de  l'infiltra- 
tion. Dans  la  forme  franchement  inflammatoire,  les  émissions  sanguines 
locales  et  même  générales,  les  vomitifs,  les  vésicatoires  autour  du  cou,  sont 
les  premiers  moyens  à  mettre  en  œuvre;  puis  il  faut  recourir  à  la  médica- 
tion topique,  c'est-à-dire  aux  insufflations  ou  aux  pulvérisations  d'alun,  de 
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tannin,  et  à  la  cautérisation  vigoureuse  avec  le  nitrate  d'arpent.  Ce  traite- 
ment est  le  seul  qui  convienne  dans  le  laryngo-typhus,  et  dans  les  infiltrations 
qui  ont  pour  origine  une  laryngite  ulcéreuse.  Dans  le  cas  enfin  où  l'œdème 
laryngien  dépend  d'une  maladie  hydropi'géne,  c'est  aux  évacuants,  aux  diu- 
rétiques et  aux  révulsifs  cutanés  qu'il  convient  de  s'adresser. 

On  a  proposé  de  scarifier  les  replis  ary-épiglottiques  avec  le  bistouri  (Lis- 
franc,  Gordon-Buck)  ou  de  les  déchirer  avec  l'ongle  (Legroux)  ;  cette  ma- 
nœuvre est  difficile  ;  elle  est  souvent  inefficace  ;  et  dans  la  laryngite 
ulcéreuse,  surtout  chez  les  phthisiques,  elle  est  nuisible,  parce  que  les 
points  scarifiés  deviennent  autant  de  foyers  d'ulcérations  nouvelles  (Ch. 
Fauvel). 

Pour  les  infiltrations  qui  dépendent  des  laryngites  ulcéreuses,  et  ce  sont 
en  somme  les  plus  communes,  il  y  a  un  traitement  préventif  d'une  puissance 
incontestable,  c'est  la  médication  topique  des  ulcérations  laryngées;  la  négli- 
ger aujourd'hui  est  une  faute  véritable. 


CHAPITRE  IV. 

LARYNGITE  PSEUDO-MEMBRANEUSE.  —  CROUP. 

La  dénomination  de  croup  (1)  appliquée  à  l'inflammation  pseudo-membra- 
neuse du  larynx  ne  peut  exprimer  qu'une  idée  anatomique  ;  comme  expression 
clinique,  elle  est  vicieuse  pour  la  raison  que  la  toux  et  la  voix  retentis- 

(1)  Ghisi,  Lettcre  mediche,  II,  1749.  —  Home,  An  Inquiry  into  t/ie  Nature,  Cause 
and  Cure  of  the  Croup.  Edinburgh,  1765.  —  Crawfoud,  De  cynanche  stridulu.  Edin- 
burgb,  1777.  —  Michélis,  De  angina  polyposa  sive  membranacea.  .Giittingen,  1778. 
—  Johxstone,  On  the  malign  angi?ia,  with  remarks  on  angina  trachealis.  Worcostcr, 
1779.  — Alexander,  Treatise  on  the  Nature  and  Cure  of  the  Cynanche  trachealis 
commonly  called  the  croup.  Huttersficld,  1794.  —  Cheyne,  Essays  on  the  Diseuses  of 
children.  Edinburgli,  1801.  —  Des  Essartz,  Mémoire  sur  le  croup.  Paris,  1808.  — 
Cahron,  Traité  du  croup  aigu.  Paris,  1808.  —  Sachse,  Dus  Wissenswertheste  ùber 
die  hautige  rrâune.  Liibeck,  1810.  —  Markcs,  Ueber  die  Natur  und  Behandlungsart 
der  hûutigen  Bruune.  Bamberg,  1810. 

Double,  Traité  du  croup.  Paris,  1811.  —  Luiiensteïn-Lobel,  Ërkenntniss  und  Hei- 
lung  der  hûutigen  Braune,  etc.  Leipzig,  1811.  —  Valentin,  Recherches  historiques  et 
pratiques  sur  le  croup.  Paris,  1812  —  Vieusseux^  Mémoire  sur  le  croup.  Genève, 
1812.  —  Caillai,  Mérn.  sur  le  croup.  Paris,  1812.  —  Golis,  Tractatus  de  rite 
cognoscenda  et  sanunda  angina  membranacea.  Viennnc,  1813.  —  Koyer-Collard  , 
Rapport  sur  les  ouvrages  envoyés  au  concours  sur  le  croup.  Paris,  1812.  —  Traité  du 
croup.  Paris,  1813.  —  Jurine,  Traité  du  croup.  Paris,  1814.  —  Albers,  Comrnen- 
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santés,  dites  croupales,  n'appartiennent  pas  à  cette  forme  de  laryngite  ;  il 
convient  donc  d'entendre  sous  le  nom  de  croup,  les  inflammations  laryngées, 
anatomiquement  caractérisées  par  un  exsudât  pseudo-membraneux  .Lu  mot  croup 
est  ainsi  pour  moi  le  synonyme  parfait  de  laryngite  pseudo-membraneuse. 
Au  point  de  vue  de  ses  causes,  le  croup  est  accidentel  ou  constitutionnel  ;  au  point 
de  vue  de  la  lésion,  il  est  superficiel  ou  interstitiel, 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Le  croup  accidentel  ou  de  cause  externe  est  en  somme  assez  rare,  et  en 
raison  môme  des  causes  qui  l'engendrent,  il  est,  à  l'inverse  de  l'autre,  plus 
fréquent  chezl'adulte  que  chez  l'enfant.  La  laryngite  aiguë  a  frigore  peut 
dépasser  le  degré  des  altérations  catarrhales,  et  aboutir  à  la  production  de 
fausses  membranes  fibrineuses,  c'est  là  une  première  forme  étiologique  du 

tatio  de  tracheitide  infantum  vulgo  croup  vocata.  Lipsiae,  1816.  —  Desruelles,  Traité 
théorique  et  pratique  sur  le  croup.  Paris,  1821. 

Ruppius,  Bemerkungen  ûber  den  Rachencroup  (Altenburger  med.  Annalen,  1822). 
—  Guibert,  Recherches  nouvelles  et  obs.  pratiques  sur  le  croup,  etc.  Paris,  1824.  — 
Blaitd,  Nouvelles  recherches  sur  le  croup.  Paris,  1825.  —  Bretonneau,  Des  inflam- 
mations spéciales  des  tissus  muqueux,  et  en  particulier  de  la  diphthérite.  Paris,  1826. 

Bricheteau,  Précis  analytique  du  croup  et  de  l'angine  couenneuse.  Paris,  1826.  — 
Esmangard,  Traité  pratique  du  croup.  Paris,  1827.  —  Albers,  loc.  cit.  Leipzig,  1829. 
Kruger-Hansen,  Norrnen  fur  die  Behandlung  des  Croup.  Rostock,  1832.  — Trous- 
seau, Trachéotomie  dans  le  croup  (Jown.  des  conn.  méd.-chir.,  1834).  —  Union  méd., 

1851)  .  —  Eisenmann,  Die  Krankheitsfamilie  Pyra.  Erlangen,  1834.  —  Corneliani, 
Due  storie  ragionali  di  angina  croupale  e  membranacea.  Pavia,  1835.  —  Hagex,  Der 
torpide  Croup.  Gôltingen,  1835.  — Ryland,  Porter,  loc.  cit.  ■ —  Vauthier,  Arch. 
gén.  de  méd.,  1840-1848.  —  Ware,  Contributions  to  the  hisiory  and.  diagnosis  of 
croup.  London,  1843.  —  Weber,  Der  Croup  und  seine  Behandlung.  Erlangen,  1847. 

■ —  Green,  Observations  on  the  Pathology  of  the  Croup,  etc.  New- York,  1849.  — 
Hauner,  Ueber  den  Croup  und  dessen  Heilung  mit  Kallwasscr  (Journal  f.  Kinder- 
krankh.,  1850).  —  Weber,  Ueber  Croup  und  Trachéotomie  (Zeits.  f.  ration.  Med., 

1852)  .  —  Hônerkopf,  Ueber  die  Anwendung  des  schwcfelsûuren  Kupferoxyds  gegen 
Croup.  Leipzig,  1852.  —  Guersant,  Union  méd.,  1852.  —  Valleix,  loc.  cit.  — 
De  Havn,  De  angina  membranacea  infantum.  Groeningen,  1853. —  Emmerich,  Ueber 
die  hàutige  Brâune.  Neustadt,  1854. —  Peaslee,  A  Monography  on  the  Pathology  and 
ration.  Treatment  of  infantile  Laryngotracheitis.  New-York,  1854.  —  Kuttner.  Bei- 
triige  zu  Kinderkeilkunde  (Journ.  f  Kiuderkrankh.,  1855).  —  Passavant,  Ueber  den 
Luftrôhrenschnitt.  (Arch.  /.  physiol.  Heilk.,  1855).  —  Schaible,  Ueber  Croup  und 
Trachéotomie.  Basel,  1853.  —  Marciial  (de  Galvi),  Traitement  de  l'angine  couenneuse 
par  le  bicarbonate  de  soude  (Union  méd.,  1855).  —  Isambert,  Études  physiologiques, 
chimiques  et  cliniques  sur  l'emploi  thérapeutique  du  chlorate  de  potasse,  thèse  de 
Paris,  1855, —  Schlautmann,  De  causa  dyspnoeœ  et  suffocationis  in  Laryngitide  crou- 
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croup  accidentel  ;  dans  d'autres  circonstances,  il  résulte  de  l'inhalation  de 
vapeurs  irritantes  (chlore,  acide  chlorhydrique,  etc.),  du  contact  de  liquides 
caustiques  (acides  minéraux),  ou  de  l'ingestion  de  certaines  substances  médica- 
menteuses (tartre  stibié). 

Le  croup  constitutionnel  ou  de  cause  interne  est  de  beaucoup  le  plus 
commun  ;  les  causes  extérieures  ne  sont  ici  tout  au  plus  que  des  causes  occa- 
sionnelles, et  la  maladie  est  la  conséquence  d'une  perturbation  spontanée  de 
l'organisme,  dont  les  causes  réelles  nous  sont  inconnues.  Le  fait  que  le  mal 
peut  se  propager  par  épidémie  et  par  contagion  n'avance  pas  la  solution  de  la 
question  ;  car  tous  les  individus  exposés  à  l'une  ou  à  l'autre  de  ces  influences 
pathogéniques  ne  les  subissent  pas,  et  ce  mode  de  propagation  affirme  simple- 
ment la  différence  fondamentale  du  croup  accidentel  et  dit  croup  de  cause  interne. 
En  fait,  le  problème  étiologique  reste  entier  ;  car,  abstraction  faite  des  cas 

posa.  Grypliiae,  1856.  —  Olsuausen,  De  laryngitidis  membranaceœ  epidemia.  Regio- 
monti,  1857.  —  Friedueich,  loc.  cit. 

Loiseau,  Bullet.  de  l'Acad.  de  méd.,  1857.  —  Luzsinsky,  Ueber  Croup,  etc.  (Journ. 
f.  Kinderkrankh.,  1857-1858).  —  Millard,  De  la  trachéotomie  dans  les  cas  de  croup, 
thèse  de  Paris,  1858.  —  Roger  et  Sée,  Sur  la  mortalité  par  le  croup,  et  le  nombre 
des  yuèrisons  par  la  trachéotomie  (Acad.  des  se,  1858).  —  Barthez,  Soc.  méd.  des 
hôp.  de  Paris,  1858.  —  Gaz.  hebdom.,  1862.  —  Peter,  Quelques  recherches  sur  la 
diphthérite  et  le  croup,  thèse  de  Paris,  1859.  —  Des  lésions  bronch.  et  pulmon.  dans 
le  croup  (Gaz.  hebdom.,  1864).  —  Gerhardt,  Der  Kehlkopfscroup.  Tiïbingen,  1859. 
—  Roger,  Des  idcèrutions  de  la  trachée-artère  produites  par  le  séjour  de  la  canule 
après  la  trachéotomie  (Bullet.  Acad.  méd.,  1859).  —  Aubrun,  Perchlorure  de  fer 
(Acad.  des  se,  1860).  —  Sales-Girons,  Bullet.  thérap.,  1860. 

Barbosa,  Estudioi  sobre  o  garrotilho  o  crup.  Lisboa,  1861.  —  Mémoire  sur  la 
trachéotomie  dans  le  traitement  du  croup.  Lisbonne,  1863.  —  Gourty,  Recherches  sur 
les  conditions  météorologiques  du  croup  et  delà  diphthérie,  etc.  Montpellier,  1862. 

  Kuchenmeister,  Oester  Zeits.  f.  prakt.  Heilkunde,  1863.  —  Serullaz,  Sur  le  frai- 

tement  du  croup  par  la  cautérisation  laryngée.  Paris,  1863. —  Laboulbène,  Recherches 
clin,  et  anat.  sur  les  affections  pseudo-membraneuses.  Paris,  1863.  —  Wade,  The 
Lancet,  1862. —  Morax,  Thèses  de  Paris,  1864.—  Notta,  Union  méd.,  1864.  —  Trous- 
seau Clinique  méd.  Paris,  1863-1868.  —  Trideau,  Traitement  de  F  angine  couenneuse 
et  du  croup,  etc.,  par  le  baume  de  copahu  et  le  poivre  cubèbe,  etc.  Paris,  1866.  — 
Guillon,  Gaz.  hôp.,  1866. —  Abeille,  Du  traitement  du  croup  par  les  vapeurs  hu- 
mides de  sulfure  de  mercure  (Gaz.  méd.  Paris,  1867.  —  Gaz.  hôp.,  1868).  —  Bour- 
dillat,  Statistique  pour  servir  à  l'histoire  de  la  trachéotomie  (Soc.  méd.  hôp.  Paris, 

1867) .       Bertholle,  Traitement  du  croup  par  l'émétique  à  haute  dose  (Union  méd., 

1867).         Oppolzer,  Wiener  mecl.  Wochens.,  1868.  —  Tommasi  und  Hueter,  Ueber 

Diphtheritis  (Centralblatt  f.  die  med.  Wissens.,  1868).  —  Schaller,  De  l'usage  du 
perchlorure  de  fer  dans  le  croup.  Paris,  1869.  —  J.  Simon,  art.  Croup,  in  Nouveau 
Dict.  de  méd.  et  de  chir.  Paris,  1869.  —  Sanne,  Marche  du  croup  après  la  trachéo- 
tomie, thèse  de  Paris,  1869. 
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d'épidémie  et  de  contagion,  il  ne  comporte  d'autre  réponse  que  celle-ci  :  la 
cause  du  croup  constitutionnel  est  une  prédisposition  particulière  aux  inflam- 
mations pseudo -membraneuses. 

Celte  incertitude,  au  surplus,  n'est  point  propre  à  la  maladie  qui  nous 
occupe,  elle  se  retrouve  égale  dans  toutes  les  affections  de  cause  interne, 
dites  spontanées,  et  cependant  elle  a  donné  lieu  dans  l'espèce  à  une  concep- 
tion peut-être  contestable;  on  a  fait  de  cette  prédisposition  organique  définie 
qui  n'est  ici,  comme  ailleurs,  qu'une  maladie  en  puissance,  une  maladie 
réelle  ou  en  acte,  dont  la  lésion  laryngée  (ou  pharyngée  ou  bronchique)  n'a 
plus  été  que  l'expression  anatomique  locale,  et  à  cette  maladie  générale  on  a 
donné  le  nom  de  diphthérite  ou  diphthérie,  en  même  temps  qu'on  l'a  classée 
à  côté  des  pyrexies  et  des  maladies  infectieuses.  Dans  cette  manière  de  voir, 
la  diphthérie  est  une  maladie  générale  plus  ou  moins  infectieuse  (diphthérie 
bénigne,  diphthérie  maligne)  qui  se  traduit  par  des  exsudats  membraneux  sur 
le  pharynx,  le  larynx,  la  muqueuse  nasale,  les  bronches  ou  la  peau.  Cette 
doctrine  d'origine  française,  n'est  en  somme  qu'une  théorie,  et  je  ne  vois  pas 
de  pressante  nécessité  à  l'accepter  ;  la  spontanéité  du  mal  est  le  fait  de  toutes 
les  maladies  de  cause  interne  ;  la  généralisation  possible  des  lésions  est  la 
conséquence  de  la  prédisposition  organique,  plus  ou  moins  puissante  ;  la 
gravité  variable  des  symptômes,  depuis  les  cas  dits  bénins  jusqu'aux  formes 
dites  malignes,  est  le  résultat  de  l'altération  également  variable  du  sang  par 
l'acide  carbonique,  qui  y  est  accumulé  par  l'insuffisance  respiratoire.  J'ac- 
cepte le  mot  diphthérie  qui,  d'après  son  étymologie,  signifie  simplement 
membrane,  mais  je  n'accepte  pas  l'idée  de  maladie  générale  et  infectieuse 
qui  a  été  attachée  à  ce  mot;  croup  diphthérique  ou  membraneux,  laryngite 
diphthérique  ou  membraneuse,  sont  pour  moi  autant  de  synonymes,  et  je 
n'admets  d'autre  différence  que  celle  qui  est  basée  sur  l'origine  accidentelle 
ou  spontanée  du  mal  ;  cette  dernière  forme  est  toujours  plus  grave,  soit, 
mais  cela  encore  n'est  point  spécial  au  croup;  le  fait  est  le  même  pour  toutes 
les  maladies  qui  peuvent  être  accidentelles  (traumatiques)  et  spontanées. 

En  l'absence  de  causes  définies  l'étiologie  du  croup  spontané  ne  peut  être 
autre  ebose  que  l'énumération  des  conditions  diverses,  dans  lesquelles  la 
maladie  apparaît  le  plus  fréquemment.  —  Aucun  âge  n'est  à  l'abri  du 
croup,  mais  il  sévit  surtout  chez  les  enfants  de  deux  à  sept  ans,  et  il  prédo- 
mine chez  les  individus  du  sexe  masculin  ;  il  frappe  souvent  les  consti- 
tutions les  plus  robustes  ;  toutefois,  les  enfants  débiles,  lymphatiques  ou 
scrofuleux,  et  ceux  qui  sont  issus  de  parents  tuberculeux  y  sont  particu- 
lièrement exposés.  —  C'est  dans  les  contrées  basses  et  humides,  et  pendant 
la  saison  froide,  sous  l'influence  des  vents  du  nord  et  du  nord-est  que  la 
laryngite  membraneuse  a  sa  plus  grande  fréquence  ;  mais  il  n'y  a  là  rien 
d'absolu,  ainsi  que  le  prouvent  les  redoutables  épidémies  qui,  au  xvne  siècle 
ont  ravagé  l'Italie  et  l'Espagne.  —  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  le  croup 
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est  une  affection  secondaire  provoquée  par  une  maladie  infectieuse;  les 
typhus,  la  rougeole,  la  variole,  la  scarlatine  ont  à  cet  égard  une  influence 
pathogénique  bien  constatée.  —  Dans  toutes  ses  formes,  le  croup  de  cause 
interne  est  contagieux  ;  la  contagion  résulte  tantôt  de  lu  simple  fréquen- 
tation des  malades,  tantôt  du  contact  des  produits  pathologiques  avec  l'une 
des  muqueuses  supérieures;  dans  ce  dernier  cas,  rinllammation  membra- 
neuses débute  par  le  point  même  qui  a  été  contaminé,  conjonctives,  fosses 
nasales,  pharynx,  d'où  elle  s'étend  ensuite  au  larynx.  Malgré  la  puissance 
bien  établie  de  la  contagion,  les  inoculations  directes  sont  restées  jusqu'ici 
sans  résultat  (Trousseau,  Peter).  L'incubation  de  la  maladie,  suite  de  conta- 
gion, varie  de  deux  à  huit  jours  ;  il  est  exceptionnel  qu'elle  se  prolonge  de 
douze  à  quinze  jours. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  muqueuse  laryngée  est  rouge,  parfois  ecchymosée,  ou  bien  on  la  trouve 
[iàle  sans  vestige  de  fluxion  antérieure;  ce  n'est  là  qu'un  phénomène  cada- 
vérique, qui  n'implique  point  du  tout  l'absence  d'hyperémie  pendant  la 
\ie;  le  laryngoscope  a  fait  justice  de  cette  erreur  longtemps  accréditée. 
La  muqueuse  privée  d'épitbélium  est  infiltrée,  turgescente,  parfois  œdé- 
mateuse, et  le  tissu  sous-muqueux  présente  à  un  degré  moindre  les  mêmes 
altérations.  —  La  lksiom  caractêiustique  est  un  exsudât  fibrineux  qui  se 
coagule  après  L'exsudation,  en  enfermant  dans  ses  mailles  des  cellules 
épithéliales  et  des  globules  purulents  provenant  de  la  membrane  subja- 
cenle  enflammée.  Liquide  au  début,  l'exsudat  acquiert  une  consistance  qui 
augmente  avec  l'âge;  il  se  présente  parfois  sous  forme  de  points,  de 
flocons,  de  plaques  isolées,  plus  ordinairement  il  figure  une  membrane  con- 
tinue, qui  tapisse  la  totalité  ou  une  partie  du  larynx,  et  qui,  selon  son 
étendue,  est  cylindrique  ou  demi-cylindrique.  La  couleur  est  d'un  blanc 
grisâtre  ou  jaunâtre;  dans  quelques  cas  la  surlace  est  teintée  en  rouge  ou 
en  noir  par  de  petits  épanebements  sanguins,  qui  ont  lieu  dans  la  mu- 
queuse; cette  teinte  noire  a  souvent  été  prise  à  tort  pour  un  signe  de 
gangrène;  parfois  aussi  la  face  superficielle  des  membranes  est  parsemée 
de  points  et  de  stries  rouges  ;  cette  disposition,  qui  a  été  regardée  à  tort 
comme  un  commencement  de  vascularisation,  résulte  de  petites  déelii- 
rures  hémorrhagiques  de  la  muqueuse.  L'épaisseur  varie;  ce  n'est  d'abord 
qu'une  pellicule  mince  faisant  une  saillie  à  peine  appréciable,  mais  le 
dépôt  s'accroît  par  l'addition  de  couches  nouvelles,  qui  se  déposent  sous 
sa  face  profonde,  et  il  peut  acquérir  ainsi  une  épaisseur  de  2  ou  3  milli- 
mètres et  même  plus.  L'adhérence  est  d'ordinaire  en  raison  directe  de  la 
consistance  et  de  l'épaisseur;  elle  varie  aussi  suivant  le  siège,  en  ce  sens 
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que  les  membranes  sont  plus  adhérentes  dans  les  ventricules  du  larynx  et 
à  la  partie  supérieure  de  la  trachée  que  dans  les  autres  points;  l'adhésion 
diminue  après  la  mort,  et  déjà  pendant  la  vie  elle  est  souvent  rompue,  e*. 
les  dépôts  se  détachent  sur  une  étendue  plus  ou  moins  considérable;  si  alors 
le  processus  morbide  n'est  pas  épuisé,  de  nouvelles  exsudations  remplacent 
celles  qui  ont  été  ainsi  éliminées. 

Le  microscope  montre  dans  les  fausses  membranes  de  la  fibrine  granu- 
leuse ou  fibrillaire,  des  granulations  amorphes  agitées  du  mouvement 
brownien;  dans  cette  gangue  fondamentale  sont  emprisonnés  des  leuco- 
cytes normaux  ou  granuleux,  des  globules  graisseux,  des  éléments  épithé- 
liaux,  des  globules  rouges  réguliers  ou  déformés,  parfois  enfin  des  vibrions 
(bactenum,  vibrio),  et  des  végétaux  sous  forme  de  spores  et  de  mycélium. 

Insolubles  dans  l'eau,  les  membranes  se  crispent  sous  l'action  des  acides 
nitrique ,  sulfurique  et  chlorhydrique  ;  elles  se  ramollissent  et  finissent 
par  se  dissoudre  au  contact  de  l'acide  acétique,  de  l'ammoniaque  et  surtout 
des  alcalis  ;  le  chlorate  de  potasse  a  un  pouvoir  dissolvant  rapide,  mais  il 
n'égale  point  encore  celui  de  l'eau  de  chaux,  qu'a  signalé  mon  excellent 
ami  Kûchenmeister,  de  Dresde.  L'acide  lactique,  préconisé  par  Adrian  et 
Bricheteau  dans  la  proportion  de  5  grammes  pour  100  d'eau,  ne  dissout  pas 
complètement  les  membranes,  mais  il  les  réduit  en  quelques  minutes  à  une 
trame  extrêmement  mince. 

Les  produits  de  la  laryngite  membraneuse  dans  toutes  ses  formes  sont 
inaptes  à  l'organisation  ;  ce  sont  des  pseudo-membranes  et  non  pas  des  néo- 
membranes. 

La  muqueuse  ne  présente  sous  les  fausses  membranes  que  les  altérations 
vasculaires  indiquées  au  début  de  cet  article,  et  parfois  de  légères  érosions 
hémorrhagiques  ou  catarrhales. 

Cette  description  se  rapporte  à  la  forme  superficielle  de  l'inflammation 
pseudo-membraneuse;  cette  forme  est  de  beaucoup  la  plus  commune  sur 
la  muqueuse  pharyngée  et  la  respiratoire;  dans  quelques  circonstances 
pourtant,  on  observe  dans  le  larynx  la  forme  interstitielle,  qui  est  si  fré- 
quente sur  la  muqueuse  intestinale.  Dans  ce  cas  l'exsudation  n'est  pas 
bornée  à  la  surface  de  la  muqueuse,  une  partie  est  infiltrée  dans  l'épaisseur 
du  tissu,  où  l'on  trouve  des  globules  rouges,  des  granulations  amorphes, 
de  la  matière  grasse  et  des  globales  purulents;  ces  éléments  compriment 
les  vaisseaux  et  compromettent  déjà  par  là  la  nutrition  du  tissu;  de  plus 
l'élimination,  qui  est  la  terminaison  naturelle  de  cette  lésion,  ne  peut 
avoir  lieu  sans  une  perte  de  substance,  proportionnée  à  l'étendue  de  l'in- 
filtration. L'ulcère  une  fois  formé  peut  s'agrandir  par  le  fait  de  nouvelles 
infiltrations  à  son  pourtour,  ou  dans  sa  profondeur.  Une  destruction  méca- 
nique du  tissu  est  ajoutée  ici  au  dépôt  membraneux  superficiel  de  la 
forme  précédente  ;  c'est  cette  lésion  complexe  que  les  auteurs  allemands 
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appellent  diphthérie,  et  ils  donnent  le  nom  d'inflammation  croupale  à  la  forme 
pseudo-membraneuse  superficielle  (voy.  page  61).  Ces  dénominations  sont  vi- 
cieuses, puisque  le  mot  diphthérie,  je  le  répète,  ne  peut  signifier  autre 
chose  que  membrane.  —  La  forme  interstitielle  ou  ulcéreuse  de  la  laryngite 
pseudo-membraneuse  est  toujours  plus  grave  que  l'autre  ;  elle  est  princi- 
palement observée  dans  le  croup  secondaire  des  maladies  infectieuses. 

Les  muscles  du  larynx  sont  pâles,  ramollis,  infiltrés  de  liquide  (Rokitansky), 
et  par  suite  incapables  de  contractions  efficaces  (1). 

L'altération  laryngée  coïncide  souvent  avec  une  inflammation  de  même 
nature  dans  la  gorge,  les  fosses  nasales,  la  trachée,  les  bronches  ;  et  d'autre 
part,  dans  tous  les  cas  où  la  mort  n'a  pas  été  très-rapide,  on  constate  la 
congestion  de  l'appareil  broncho-pulmonaire,  du  catarrhe  bronchique,  de 
l'œdème  des  poumons,  souvent  aussi  de  l'emphysème  et  des  foyers  de 
pneumonie.  Ce  second  groupe  de  lésions  est  la  conséquence  du  trouble  de 
la  respiration  ;  il  appartient  à  toutes  les  formes  de  laryngite  croupale,  mais 
la  généralisation  de  l'inflammation  pseudo-membraneuse  est  le  propre  du 
croup  spontané,  elle  est  étrangère  au  croup  accidentel. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

L'invasion  du  croup  présente  trois  modalités  :  il  apparaît  dans  le  cours 
d'une  angine  membraneuse  ;  ou  bien  dans  le  cours  d'une  trachéo-bronchite  de 
même  nature  ;  ou  bien  il  éclate  isolé  et  primitif,  constituant  ce  qu'on  a  appelé 
le  croup  d'emblée.  Dans  les  deux  premiers  cas  il  y  a  un  état  morbide  préalable 
qui  est  graduellement  modifié  par  le  développement  de  symptômes  laryn- 
gés; dans  le  troisième  cas,  un  individu  bien  portant  est  pris  d'une  laryngite, 
dont  les  phénomènes  initiaux  sont  assez  variables.  Dans  le  croup  accidentel 

(1)  C'est  là  un  cas  particulier  de  la  loi  générale  de  Stokes,  sur  laquelle  j'ai  appelé 
l'attention  il  y  a  plusieurs  années  ;  cette  loi  est  la  suivante  :  les  muscles  subjacents 
à  des  tissus  séreux  ou  muqueux  enflammés  sont  rapidement  frappés  d'inertie.  «  Il  y  a 
d'abord,  dit  Stokes,  une  augmentation  de  l'innervation  musculaire  qui  se  révèle  par 
de  la  douleur  et  des  mouvements  spasmodiques;  à  cet  état  succède  une  paralysie  plus 
ou  moins  complète  ».  Nous  savons  aujourd'hui  que  cette  paralysie  est  le  plus  souvent 
accompagnée  d'altérations  matérielles  dans  le  tissu  du  muscle,  mais  cela  ne  change 
rien  à  l'importance  clinique  du  fait.  La  paralysie  des  muscles  intestinaux  dans  la  péri- 
tonite et  la  fièvre  typhoïde,  des  intercostaux  dans  la  pleurésie  commune,  du  dia- 
phragme dans  la  pleurésie  diaphragmatique,  du  cœur  dans  l'endopéricarditc,  sont  des 
exemples  démonstratifs  de  la  loi  ;  elle  doit  moins  que  jamais  être  oubliée  lorsqu'il  s'agit 
de  petits  muscles  peu  puissants,  tels  que  les  faisceaux  intrinsèques  du  larynx. 

W.  Stokes,  Dublin  Journal  of  med.  Se,  IX.  —  Jaccoud,  Annotations  à  la  traduc- 
tion de  Graves.  Paris,  1862. 
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ils  ne  difl'èrent  pas  de  ceux  d'une  laryngite  catarrhale  intense,  il  y  a  une 
lièvre  plus  ou  moins  vive,  de  la  gène  et  delà  douleur  laryngées,  de  la  toux, 
de  l'enrouement  et  de  la  dysphonie;  puis,  au  bout  d'un  temps  qui  oscille 
entre  un  et  trois  jours,  les  symptômes  graves  de  l'exsudation  membraneuse 
apparaissent,  présentant  un  développement  graduel,  proportionné  à  la 
rapidité  et  à  l'intensité  du  processus  exsudatif. 

Dans  le  ckoup  spontané  ou  constitutionnel,  les  eboses  peuvent  se  passer  de 
la  même  manière,  mais  souvent,  chez  les  enfants  surtout,  le  début  est  difl'è- 
rent :  les  petits  malades  sont  tristes  et  moroses  ;  ils  sont  agités,  tourmentés 
par  une  vague  inquiétude  ;  la  nuit  ils  ne  peuvent  trouver  le  sommeil,  ou  bien 
ils  se  réveillent  en  sursaut  sous  le  coup  d'une  sensation  vague  et  passagère 
d'étouffemont;  parfois  aussi  la  respiration  pendant  le  sommeil,  au  lieu  d'être 
tranquille  et  silencieuse,  est  embarrassée  et  un  peu  bruyante,  ou  bien  des 
soupirs  entrecoupés  interrompent  subitement  la  régularité  du  rhythme  res- 
piratoire; pendant  ce  temps  la  fièvre  peut  être  médiocre  ou  même  nulle, 
et  cet  état  de  malaise  général,  mal  défini,  précède  d'un  ou  plusieurs  jours 
les  manifestations  laryngées  proprement  dites;  elles  consistent  dans  l'altéra- 
tion de  la  voix,  une  toux  quinteuse  plus  ou  moins  fréquente,  et  une  cer- 
taine difficulté  de  respiration  qui  est  surtout  marquée  dans  le  décubitus 
horizontal.  Ce  mode  de  début,  qui  est  le  plus  fréquent  dans  le  croup  d'emblée 
des  enfants,  est  déjà  trompeur,  et  cependant  les  allures  du  mal  peuvent  être 
plus  insidieuses  encore;  il  n'y  a  pas  de  malaise,  nul  phénomène  inquiétant, 
les  premières  phases  de  l'inflammation  locale  ne  sont  pas  révélées ,  et  le 
malade  présente  soudainement  la  dyspnée,  l'accès  de  suffocation  ou  de  toux 
caractéristiques  du  croup  confirme  ;  c'est  principalement  le  soir  et  dans  la  nuit 
qu'éclatent  ces  accidents  imprévus. 

Sauf  dans  cette  variété  où  le  mal  s'afliruie  nettement,  mais  tardivement, 
les  divers  modes  de  début  du  ckoup  d'emblée  n'ont  rien  de  caractéristique  ; 
il  est  essentiel  néanmoins  de  le  prévoir  aussitôt  que  possible,  et  pour  cela  on 
doit  avoir  égard  aux  éléments  que  voici  :  l'état  général  est  plus  sérieux, 
l'abattement  plus  marqué  que  dans  la  laryngite  catarrhale  ;  le  gonflement 
des  ganglions  latéraux  du  cou  est  précoce  et  à  peu  près  constant,  enfin  on 
tiendra  compte  des  habitudes  morbides  du  sujet  (laryngites  calarrhales  anté- 
rieures), des  épidémies  régnantes  et  de  la  contagion.  Dans  bon  nombre  de 
cas,  la  solution  du  problème  est  facilitée  par  le  développement  simultané  (je 
ne  dis  plus  antérieur)  d'une  angine  membraneuse  avec  infiltration  des  gan- 
glions sous-maxillaires,  ou  d'un  coryza  de  même  nature;  de  là,  l'impérieuse 
obligation  d'examiner  tous  les  jours,  à  plusieurs  reprises,  la  gorge  et  les 
fosses  nasales  des  enfants  atteints  de  la  laryngite  la  plus  simple  en  appa- 
rence. 

Le  croup  confirmé  est  caractérisé  par  une  sensation  anormale  dans  le 
larynx,  par  l'altération  de  la  voix,  par  une  toux  et  une  expectoration  spé- 


LARYNGITE  PSEUDO-MEMBRANEUSE.  —  CROUP.  768 

ciales,  par  une  dyspnée  continue  avec  accès  de  suffocation,  par  un  état 
général  grave.  Ce  dernier  résulte  de  l'imprégnation  du  sang  par  l'acide 
carbonique  ;  les  autres  phénomènes  sont  la  conséquence  de  l'exsudat  mem- 
braneux, de  la  sténose  laryngienne,  du  spasme  ou  de  la  paralysie  des  mus- 
cles glottiques,  Les  accidents  généraux  de  l'intoxication  carbonique  sont 
naturellement  les  derniers  qui  apparaissent,  et  comme  la  phase  qui  les 
précède  est  essentiellement  constituée  par  la  dyspnée,  on  peut  distinguer 
dans  le  croup  confirmé  deux  périodes  successives  :  la  période  de  dyspnée,  la 
période  d'asphyxie  ou  d' intoxicatjon.  La  première  a  souvent  été  qualifiée, 
période  des  accès  de  surïbcation  ;  la  désignation  n'est  pas  absolument 
bonne,  parce  que  les  accès  peuvent  manquer,  et  que  la  dyspnée  aboutit  alors 
à  l'asphyxie  par  une  aggravation  continue. 

Les  sensations  laryngées  accusées  par  les  malades  ne  sont  jamais  très- 
vives;  c'est  une  gêne  bien  plus  qu'une  douleur  véritable,  ou  bien  cette  sen- 
sation de  corps  étranger  qui  accompagne  toutes  les  tuméfactions  de  la  mu- 
queuse du  larynx;  il  n'y  a  là  rien  qui  soit  spécial  au  croup. 

L'altération  de  la  voix  consiste  d'abord  dans  l'enrouement,  la  raucité, 
l'abaissement  du  ton;  souvent  aussi  l'ataxie  des  vibrations,  ou  le  contact 
irrégulier  et  intempestif  des  replis  muqueux  tuméfiés,  imprime  à  la  voix  la 
discordance  particulière  que  j'ai  indiquée  sous  le  nom  de  caractère  bitonal ; 
puis  le  son  devient  sourd  et  étouffé,  et  lorsque  le  gonflement  et  le  revê- 
tement membraneux  des  cordes  en  rendent  les  vibrations  impossibles,  la 
voix  est  éteinte,  le  malade  parle,  aucun  son  ne  frappe  l'oreille  ;  du  reste, 
comme  la  turgescence  de  ia  muqueuse  et  l'abondance  de  l'exsudat  sont  sus- 
ceptibles de  modifications  rapides,  la  voix  peut  elle-même  être  changée  d'un 
moment  à  l'autre,  et  reparaître  après  avoir  été  complètement  nulle.  Ce  qui 
est  constant  c'est  l'affaiblissement,  la  raucité  et  l' étouffement  du  son;  la 
voix  sonore  et  aboyante,  connue  sous  le  nom  de  voix  croupale,  n'appartient  point 
au  croup,  c'est  une  erreur  grave  de  terminologie  à  laquelle  il  convient  de 
renoncer. 

La  toux  est  peu  fréquente  au  début  et  n'a  rien  alors  de  caractéristique  ; 
mais  elle  ne  tarde  pas  à  augmenter  de  fréquence,  elle  devient  quhiteuse, 
fatigante,  et  présente  naturellement  dans  son  timbre  les  mêmes  chan- 
gements que  la  voix.  Quand  la  maladie  arrive  à  la  dernière  période,  la 
toux  est  de  nouveau  rare,  puis  elle  cesse  ;  soit  que  le  mésocéphale  ne  soit 
plus  impressionné  par  l'excitation  centripète  qui  lui  vient  du  larynx,  soit 
que  la  contractilité  des  muscles  expirateurs  soit  impuissante.  Dans  le  com- 
mencement la  toux  peut  être  sèche,  mais  bientôt  survient  une  expectoration 
catarrhale  à  laquelle  se  mêlent  ensuite  des  débris  de  fausses  membranes  dé- 
tachées •  les  lambeaux  sont  quelquefois  assez  grands  pour  être  reconnaissa- 
blesau  premier  coup  d'œil,  mais  souvent  ils  sont  rejetés  par  petits  fragments, 
qui  sont  perdus  dans  le  liquide  muqueux,  et  si  l'on  veut  en  constater  la 
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présence  il  faut  agiter  dans  de  l'eau  le  produit  de  l'expectoration  ou  des 
vomissements.  L'expulsion  des  fausses  membranes  est  souvent  suivie  d'un 
grand  soulagement,  que  marque  surtout  la  diminution  de  la  gêne  respira- 
toire ;  mais  dans  des  cas  qui  sont  loin  d'être  rares,  la  rémission  est  nulle  ou 
à  peine  appréciable,  fait  qui  suffit  à  prouver  que  la  dyspnée  croupale  n'a 
pas  pour  cause  unique  l'obstruction  du  larynx  par  V exsudât. 

La  DYsPNiîe  est  constante,  c'est  le  phénomène  dominant  du  croup  confirmé; 
elle  est  la  source  d'un  danger  immédiat,  elle  est  l'origine  des  accidents 
redoutables  de  la  troisième  période,  il  importe  d'en  bien  saisir  les  caractères 
et  la  genèse.  Le  trouble  de  la  respiration  est  révélé  d'abord  par  la  difficulté 
et  la  longueur  de  l'inspiration  ;  l'appel  de  l'air  dans  la  poitrine  n'est  plus  un 
acte  quasi  automatique  et  inaperçu,  c'est  un  travail  voulu  et  pénible,  au- 
quel le  malade  fait  concourir  tous  les  muscles  dilatateurs  du  thorax  ;  malgré 
l'énergie  de  l'appel,  la  colonne  d'air  filtre  lentement  à  travers  la  glotte  ré- 
trécie,  et  il  se  produit  au  passage  un  sifflement  caractéristique  plus  ou  moins 
rauque,  qui,  nul  ou  à  peine  perceptible  au  début  de  l'inspiration,  croît  en 
force  et  en  acuité  jusqu'à  la  fin  du  mouvement;  à  ce  sifflement,  qui  est 
semblable  à  celui  de  l'œdème  sus-glottique,  parce  qu'il  a  la  même  cause, 
succède  subitement  une  expiration  dont  les  caractères  sont  variables.  Lors- 
que le  canal  laryngé  est  obstrué  par  des  produits  membraneux,  l'expiration 
n'est  plus,  comme  à  l'état  normal,  le  résultat  d'une  simple  détente  passive 
des  muscles  inspirateurs,  l'air  expiré  a,  lui  aussi,  un  obstacle  à  franchir,  et 
pour  y  parvenir  il  faut  qu'il  soit  vigoureusement  poussé  par  les  agents  expi- 
rateurs ;  par  suite,  l'expiration  n'est  ni  moins  difficile,  ni  moins  fatigante  que 
1  inspiration,  et  elle  est  sifflante  comme  elle.  Si,  au  contraire,  l'obstruction 
laryngée  est  peu  marquée  ou  nulle,  si  la  gêne  de  l'inspiration  résulte  sur- 
tout de  la  paralysie  des  dilatateurs  de  la  glotte,  l'expiration  reste  passive  ;  la 
diminution  de  capacité  thoracique  produite  par  le  relâchement  des  inspira- 
teurs suffit  pour  chasser  l'air,  par  compression,  à  travers  un  canal  libre  d'ob- 
stacle, et  l'expiration  est  facile  et  silencieuse;  le  contraste  entre  les  deux 
mouvements  est  le  même  que  dans  l'œdème  sus-glottique  d'intensité  mé- 
diocre. 

Alors  même  que  les  causes  de  la  dyspnée  ne  deviennent  pas  plus  puis- 
santes, cette  situation  s'aggrave  fatalement  par  suite  de  la  subordination  des 
phénomènes  physiques.  En  effet,  au  point  de  vue  de  la  quantité  d'air  intro- 
duite dans  les  poumons,  l'inspiration  est  insuffisante,  de  sorte  qu'après  un 
certain  temps,  l'air  est  raréfié  dans  le  thorax  ;  or,  comme  l'expiration  est 
relativement  libre,  il  y  a  dans  la  poitrine  à  chaque  inspiration  une  véritable 
tendance  au  vide,  qui  est  compensée  par  l'ascension  du  diaphragme  et  par 
l'afflux  du  sang  veineux  céphalique;  de  là  deux  phénomènes  caractéristi- 
ques, savoir  :  la  dépression  de  la  région  épigastrique  pendant  l'inspiration 
(au  lieu  de  la  saillie  normale)  et  la  pâleur  de  la  face  ;  ce  dernier  symptôme 
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est  d'autant  plus  frappant  que  les  dyspnées  intenses  coïncident  d'ordinaire 
avec  la  gêne  de  la  circulation  veineuse,  et  partant,  avec  la  turgescence  livide 
de  l'extrémité  céphalique. 

Quand  la  dyspnée  est  parvenue  à  ce  degré,  la  situation  du  patient  est 
vraiment  lamentable.  Fuyant  la  position  couchée,  il  s'agite,  cherchant  l'air 
qui  lui  manque  ;  il  quitte  son  lit,  il  y  revient,  il  se  jette  éperdu  dans  les 
bras  de  ses  parents;  bientôt,  pressé  par  l'angoisse  qui  le  suffoque,  il  tente  un 
effort  plus  énergique,  il  prend  un  appui  sur  les  objets  environnants,  pour 
développer  dans  leur  plénitude  toutes  les  forces  auxiliaires  de  l'inspiration  ; 
il  renverse  la  tête  en  arrière,  porte  les  mains  à  son  cou  pour  en  arracher 
l'obstacle  qui  le  tue,  il  s'épuise  pour  aspirer  l'air  qu'il  sent  près  de  lui  man- 
quer, et  pendant  cette  lutte,  l'anxiété  et  l'effroi  peints  sur  son  visage  blême 
et  couvert  de  sueur  ajoutent  à  la  triste  horreur  de  ce  tableau. 

Cette  situation  extrême  est  amenée  par  l'accroissement  incessant  de  la  dys- 
pnée initiale,  ou  bien  elle  survient  inopinément  sous  forme  d' accès,  dans  le 
cours  d'une  dyspnée,  qui  peut  d'ailleurs  être  médiocre  :  le  premier  mode 
est  celui  qu'on  observe  chez  les  adidtes  et  chez  les  enfants  au-dessus  de 
douze  ans  ;  le  second  est  propre  aux  enfants  plus  jeunes,  chez  lesquels  la 
moindre  irritation  laryngée  peut  amener  le  spasme  glottique;  c'est  en  effet 
à  la  contraction  spasmodique  des  muscles  constricteurs  que  doivent  être 
attribués  ces  accès  de  suffocation.  A  cette  période  peu  avancée  de  la  mala- 
die, la  paralysie  des  muscles  dilatateurs,  ne  peut  guère  être  invoquée;  d'ail- 
leurs elle  ne  serait  pas  conciliable  avec  la  disparition  brusque  des  paroxys- 
mes, qui  sont  suivis  d'une  rémission  prolongée  dans  la  gêne  respiratoire.  La 
terminaison  de  l'accès  coïncide  souvent  avec  le  rejet  de  fausses  membranes; 
mais  dans  d'autres  cas  ce  phénomène  manque,  et  la  résolution  du  spasme  est 
le  fait  de  l'épuisement  momentané  de  l'excitabilité  nerveuse.  Ces  paroxysmes 
apparaissent  surtout  le  soir  et  pendant  la  nuit  ;  ils  sont  d'abord  séparés  par 
un  intervalle  relativement  calme  de  plusieurs  heures,  mais  quand  la  mort 
a  lieu  dans  cette  période,  ils  se  rapprochent  incessamment  en  augmentant 
d'intensité,  et  amènent  ainsi  la  suffocation  finale. 

Voilà  déjà  pour  la  phase  dyspnéique  du  croup  deux  modalités  d'allures  ; 
d'une  part,  une  dyspnée  continue  et  progressive,  d'autre  part,  une  dyspnée  per- 
sistante avec  accès  de  suffocation;  il  en  est  une  troisième  qui,  bien  que  plus 
rare,  doit  être  signalée.  La  dyspnée  est  interrompue  par  des  rémissions  com- 
plètes, qui  se  montrent  vers  le  matin  et  peuvent  se  prolonger  jusqu'au  soir; 
ce  moment  ramène  la  gêne  respiratoire  et  les  accès,  mais  ces  alternatives 
peuvent  se  répéter  durant  plusieurs  jours,  et  imprimer  ainsi  à  la  maladie 
une  apparence  d'intermittence  (croup  intermittent)  ;  l'exsudation  se  fait 
alors  par  poussées,  et  les  produits  sont  d'abord  complètement  expulsés  par 
la  toux  ou  le  vomissement.  Ces  cas-là  ne  sont  pas  moins  graves  que  les  au- 
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tics,  mais  la  durée  en  est  plus  longue,  parce  que  l'interruption  de  la  dyspnée 
retarde  les  accidents  de  la  troisième  période. 

La  période  d'asphyxie  est  la  suite  nécessaire  et  logique  de  l'insuffisance 
respiratoire  ;  l'oxygène  n'a  pas  été  introduit  en  quantité  suffisante  pour  que 
l'échange  exosmotique  de  l'acide  carbonique  soit  complet,  et  au  bout  d'un 
certain  temps,  çe  dernier  gaz  doit  fatalement  être  accumulé  dans  le  sang  ; 
aussi  les  symptômes  de  cette  période  sont-ils  avant  tout  des  phénomènes  de 
stupeur  analogues  à  ceux  qui  caractérisent  l'empoisonnement  accidentel  par 
l'acide  carbonique,  ou  plutôt  par  le  défaut  d'oxygène.  Sans  que  rien  puisse 
faire  croire  aune  amélioration  réelle,  l'agitation  du  malade  diminue  peu 
à  peu,  et  finit  par  cesser;  les  quintes  de  toux  s'éloignent  et  disparaissent, 
l'inspiration  peut  rester  bruyante,  mais  elle  perd  le  sifflement  prolongé 
caractéristique,  souvent  même  elle  est  bien  plus  facile  qu'auparavant,  parce 
que  les  membranes  ont  été  en  grande  partie  expulsées,  et  qu'il  ne  s'en  pro- 
duit pas  de  nouvelles;  cette  liberté  de  l'inspiration  est  d'ailleurs  fort  trom- 
peuse. Bien  loin  de  remédier  à  la  surcharge  carbonique,  elle  l'augmente 
parce  que  la  respiration  ne  reste  facile,  qu'à  la  condition  d'être  tout  à  fait 
superficielle;  lorsque,  après  quelque  temps  de  cette  tranquillité  apparente, 
le  malade,  pressé  par  le  besoin  d'air,  sort  de  son  engourdissement  et  tente 
une  inspiration  complète,  la  dyspnée  reparaît  ;  les  muscles  dilatateurs  para- 
lysés  ne  pouvant  ouvrir  la  glotte,  elle  est  fermée  par  la  pression  de  l'air  des- 
cendant, et  la  suffocation  est  imminente  ;  après  quelques  tentatives  in- 
fructueuses, le  patient  retombe  dans  son  assoupissement  et  reprend  la 
respiration  superficielle  et  incomplète,  qui  n'exige  pas  le  concours  actif  des 
dilatateurs  glottiques. 

On  observe  assez  souvent  dans  cette  période  l'anesthésie  ou  l'analgésie 
de  certaines  régions  cutanées,  des  éruptions  scarlatiniformes,  et  l'albumi- 
nurie (1)  ;  cette  dernière  peut  même  apparaître  à  une  époque  voisine  du 
début,  et  elle  n'a  aucune  signification  spéciale  ;  mais  les  altérations  de  la 
sensibilité  résultent  de  la  viciation  du  sang  par  l'acide  carbonique,  et  elles 
ont  par  cela  même  un  signe  pronostique  fâcheux.  Bientôt  l'assoupissement 
se  prononce  davantage,  le  malade  est  difficilement  tiré  de  sa  torpeur,  et  les 
signes  de  la parésie  cardiaque  apparaissent;  la  pâleur  de  la  face  est  remplacée 
par  une  rougeur  livide,  les  veines  du  cou  sont  distendues  et  saillantes,  en 
un  mot  la  cyanose  survient  parce  que  le  cœur  affaibli  se  vide  mal,  et  que 
le  dégorgement  des  veines  périphériques  est  entravé.  Le  malade  succombe 
ainsi  aux  progrès  du  collapsus,  quelquefois  la  mort  est  précédée  de  con- 
vulsions générales  provoquées  par  l'anoxémie  du  mésoeéphale  (Kussmaul  et 

(1)  Wade,  The  Midland  quart.  Journ.  of  med.  Se.,  1857.  —  James,  Med.  Times 
and  Gaz.,  1857.  —  Sée,  Soc.  méd.  des  hôp.,  1858.  —  Bodchut,  Compt.  rend.  Acad. 
Se,  1858.  —  Bouchut  et  Empis,  eod.  loco,  1858. 
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Tenner).  —  La  rougeur  et  la  cyanose  peuvent  apparaître  avant  cette  phase 
ultime,  mais  cela  n'a  lieu  que  dans  le  cas  de  complication  broncho-pulmo- 
naire, ou  bien,  lorsque  dans  la  période  dyspnéique  l'expiration  est  assez 
gênée  pour  ralentir  l'arrivée  du  sang  veineux  dans  le  thorax.  Tant  que 
l'inspiration  seule  est  entravée,  la  stase  veineuse  n'est  pas  possible,  c'est 
un  point  qui  a  été  parfaitement  élucidé  par  Niemeyer  dans  sa  remarquable 
étude  du  croup. 

La  mort  n'est  pas  toujours  le  fait  de  la  lésion  laryngée;  elle  peut  être 
amenée  par  diverses  complications^  entre  lesquelles  la  pneumonie  fibrineuse, 
la  bronchite  pseudo-membraneuse,  méritent  surtout  d'être  signalées  en  raison 
de  leur  fréquence  et  de  leur  gravité.  — >  La  congestion  bronchique  et  l'œ- 
dème pulmonaire  ajoutent  grandement  aussi  au  danger  de  la  maladie, 
mais  ces  lésions  ne  peuvent  pas  être  dites  des  complications  du  croup,  car 
elles  sont  la  suite  nécessaire  de  la  raréfaction  de  l'air  dans  les  poumons  ;  les 
vaisseaux  des  alvéoles  subissent  une  pression  moindre,  ils  se  fluxionnent,  et 
l'hyperémie  peut  aller  jusqu'à  la  transsudation  séreuse  ;  c'est  là  un  exemple 
de  fluxion  active  produite  par  abaissement  de  la  pression  extra-vasculaire 
(voy.  page  8). 

Le  principal  argument  en  faveur  de  l'hypothèse  d'un  virus  et  d'un  em- 
poisonnement diphthériques  (dans  le  sens  français)  a  été  tiré  des  cas  fort 
nombreux,  dans  lesquels  le  croup  tue  sans  obstruction  laryngée  suffisante 
pour  expliquer  la  mort;  on  a  invoqué  en  outre  les  caractères  particuliers 
des  symptômes  dans  la  dernière  période,  notamment  l'absence  de  cyanose 
et  la  stupeur.  Que  l'on  substitue  à  l'énumération  banale  des  phénomènes, 
l'analyse  basée  sur  leur  genèse  et  leur  subordination  physiologique,  et  l'on 
verra  disparaître,  avec  ces  apparentes  objections,  l'hypothèse  qu'elles  ont 
inspirée. 

En  fait,  le  croup  peut  tuer  par  obstruction  membraneuse,  —  par  spasme 
glottiquc,  —  par  paralysie  des  muscles  dilatateurs,  —  par  excitation  cen- 
tripète du  bulbe  d'où  arrêt  subit  de  la  respiration,  —  par  accumulation 
d'acide  carbonique  dans  le  sang.  Voilà  cinq  modes  de  mort;  sur  les  cinq, 
quatre  sont  compatibles  avec  l'absence  de  fausses  membranes,  et  le  dernier 
rend  parfaitement  compte  des  symptômes  de  la  période  ultime.  Dans  cette 
chaîne  pathologique  la  sténose  membraneuse  est  un  premier  et  indispen- 
sable anneau,  mais  ses  effets  peuvent  lui  survivre,  et  je  ne  vois  place  ici 
pour  nulle  hypothèse. 

Les  symptômes  GÉNÉRAUX  de  la  période  d'invasion  ont  été  indiqués,  ceux  de 
la  période  d'état  n'ont  vraiment  rien  de  caractéristique  ;  la  fièvre  est  ordinai- 
rement intense,  et  elle  reste  telle  jusqu'au  commencement  de  la  période 
asphyxique,  mais  il  y  a  à  cet  égard  de  grandes  variétés  individuelles.  La 
persistance  de  la  lièvre  après  l'invasion  des  accidents  laryngés  peut,  dans 
les  cas  douteux,  aider  au  diagnostic  différentiel  de  la  laryngite  catarrhale, 
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celle-ci  ne  provoquant  ordinairement  qu'une  réaction  fébrile  passagère  au 
moment  du  début.  Les  phénomènes  thermométriques  sont  sans  signification 
précise  ;  on  observe  des  températures  élevées  chez  des  malades  qui  gué- 
rissent, et  en  revanche  une  élévation  thermique  médiocre  n'implique  point 
une  issue  favorable. 

La  GUÉM30N  est  une  terminaison  plus  rare,  on  ne  doit  même  pas  l'espérer 
une  fois  la  période  dyspnéique  passée  ;  elle  est  annoncée  par  la  diminution 
de  la  fièvre  et  par  la  cessation  graduelle  ou  subite  de  la  dyspnée  ;  l'amé- 
lioration est  graduelle  quand  elle  ne  coïncide  pas  avec  le  rejet  de  fausses 
membranes  ;  dans  ce  cas  les  produits  exsudés  sont  avalés,  ou  bien  ils  sont 
transformés  et  résorbés  sur  place  (Friedreich)  ;  l'amélioration  peut  être 
instantanée  quand  le  vomissement  ou  des  quintes  de  toux  expulsent  la  tota- 
lité des  membranes  laryngo-trachéales.  Dans  tous  les  cas,  le  malade  doit 
être  pendant  plusieurs  jours  soumis  à  une  observation  rigoureuse,  parce 
qu'une  nouvelle  exsudation  peut  envahir  le  larynx  et  ramener  tous  les 
accidents.  —  Après  la  guérison,  la  voix  reste  longtemps  altérée  ou  même 
éteinte,  par  suite  de  la  parésie  ou  de  l'ataxie  des  muscles  glottiques;  enfin 
on  voit  parfois  survenir,  soit  pendant  la  convalescence,  soit  un  peu  plus 
tard,  des  paralysies  ou  des  ataxies  motrices,  dont  la  genèse  n'est  pas  nette- 
ment élucidée,  mais  que  l'on  peut  rapporter  avec  vraisemblance  à  l'action 
nocive  exercée  sur  le  système  nerveux  par  le  sang  vicié.  Ces  désordres  sont 
en  général  facilement  curables. 

La  durée  de  la  maladie  est  variable  ;  chez  les  enfants  elle  peut  tuer  dans 
les  deux  ou  trois  premiers  jours  ;  ordinairement  la  vie  se  prolonge  jusqu'au 
septième  ou  huitième  jour,  rarement  jusqu'au  dixième  ou  douzième.  Chez 
l'adulte,  la  marche  est  un  peu  moins  rapide  ;  la  mort  survient  en  moyenne 
du  seizième  au  dix-huitième  jour  (Louis). 

DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 

Le  diagnostic  basé  sur  l'invasion,  les  caractères  et  la  marche  des  symptô- 
mes vient  d'être  exposé  ;  le  diagnostic  différentiel  avec  les  autres  maladies 
du  larynx  est  contenu  dans  les  chapitres  précédents,  et  je  ne  serais  pas  re- 
venu sur  ce  point  si  je  ne  tenais  à  signaler  l'importance  du  laryngoscope  ; 
elle  n'est  pas  moindre  ici  que  dans  les  autres  affections  que  nous  venons 
d'étudier,  et  je  trouve  dans  l'excellent  travail  de  Ch.  Fauvcl  deux  faits  qui 
suffisent  pour  établir  la  nécessité  de  l'examen  direct;  dans  l'un  le  miroir 
a  montré  l'absence  d'exsudation  membraneuse  chez  une  femme,  que  des 
confrères  aussi  compétents  qu'habiles  se  disposaient  à  faire  opérer  de  la 
trachéotomie;  dans  l'autre,  l'examen  a  révélé  la  présence  de  fausses  mem- 
branes ignorées,  dans  le  larynx  d'une  malade,  chez  laquelle  l'exsudation 
pharyngée,  le  gonflement  ganglionnaire  et  l'expectoration  caractéristique 
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faisaient  défaut.  Ce  n'est  pas  tout  :  le  laryngoscope  permet  de  diriger 
méthodiquement  le  traitement  topique  qui,  dans  le  croup  comme  dans  les 
laryngites  chroniques,  doit  primer  tous  les  autres  ;  il  t'ait  reconnaître  l'éten- 
due des  lésions  ;  enfin,  il  permet  de  déterminer  si  la  dyspnée  a  pour  cause 
une  obstruction  membraneuse  ou  une  paralysie  musculaire  ;  par  suite,  il 
devient  un  guide  précieux  pour  l'opportunité  de  la  trachéotomie,  car  elle 
ne  doit  pas  être  différée  dans  le  second  cas,  tandis  que,  dans  le  premier,  on 
peut  au  préalable  tenter  les  moyens  topiques.  —  Les  abri  s  rétro-pharyngiens 
et  les  abcès  sous-muqueux  du  larynx  ont  été  confondus  avec  le  croup  par 
les  praticiens  les  plus  experts;  cette  erreur,  dont  j'ai  constaté  un  exemple 
cette  année  même,  chez  un  malade  envoyé  in  extremis  dans  mon  service, 
est  facilement  évitée  par  l'examen  direct.  Une  seule  chose  esta  regretter, 
c'est  que  l'instrument  ne  soit  pas  applicable  chez  les  jeunes  enfants;  mais 
chez  les  enfants  déjà  âgés,  et  chez  les  adultes  surtout,  qui  puisent  dans  la 
conscience  du  danger  une  fermeté  inébranlable,  l'examen  est  possible,  et  il 
peut  rendre  de  grands  services.  11  convient  en  pareil  cas  de  prendre  cer- 
taines précautions  au  point  de  vue  de  la  contagion  directe  ;  le  malade  ne 
bénéficie  pas  du  danger  auquel  le  médecin  s'expose,  et  la  prudence  la  plus 
élémentaire  recommande  de  fermer  l'orifice  buccal  et  nasal  au  moyen  d'un 
mouchoir,  et  de  préserver  les  yeux  par  des  lunettes. 

Le  pronostic  est  sérieux,  mais  il  ne  l'est  pas  toujours  au  même  degré;  la 
maladie  est  plus  grave  chez  les  enfants,  en  raison  du  peu  de  développe- 
ment de  la  glotte  inter-aryténoïdienne.  Le  croup  épidémique,  celui  qui 
résulte  de  la  contagion,  sont  plus  redoutables  que  les  autres  formes  étio- 
logiques  ;  de  même  le  croup  secondaire,  consécutif  à  une  pyrexie,  est  bien 
plus  dangereux  que  le  croup  primitif;  la  coïncidence  d'autres  inflamma- 
tions membraneuses,  du  coryza  et  de  la  bronchite  surtout,  aggravent  le 
pronostic;  enfin,  en  toute  circonstance,  le  passage  de  la  seconde  à  la  troi- 
sième période  et  le  remplacement  de  la  pâleur  par  la  teinte  cyanique  résul- 
tant de  la  parêsie  cardiaque  sont  des  phénomènes  du  plus  fâcheux  augure. 

TRAITEMENT. 

Lorsque  le  croup  est  précédé  d'une  angine  membraneuse,  le  véritable 
traitement  pbophtlactique  consiste  à  eombattrcénergiqucmcnt  cette  dernière 
par  les  moyens  appropriés  (voy.  Angine  i>srudo-  membraneuse)  ;  si,  néan- 
moins, l'exsudation  se  propage  au  larynx,  ou  si  elle  l'envahit  d'emblée,  il 
faut  instituer  sans  délai  une  médication  des  plus  actives.  Quand  les  malades 
sont  robustes,  et  que  la  laryngite  débute  par  des  phénomènes  inflammatoires 
très-accusés,  on  peut  appliquer  quelques  sangsues,  non  pas  sur  le  larynx, 
mais  sur  les  parties  latérales  du  cou  ou  dans  les  fossettes  rétro-maxillaires  ; 
jaccoud.  I.  —  49 
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dans  toute  autre  circonstance,  les  émissions  locales  sont  contre-indiquées, 
à  fortiori  faut-il  laisser  de  côté  les  saignées  générales.  Dans  cette  période 
initiale,  la  médication  vomitive  est  la  base  du  traitement  ;  je  donne  la  préfé- 
rence au  tartre  stibié  qui,  indépendamment  de  l'effet  vomitif  proprement 
dit,  me  parait  exercer  une  action  sédative  salutaire  sur  l'intensité  du  proces- 
sus local  ;  chez  les  adultes  vigoureux,  je  n'hésiterais  pas  à  donner  l'éméti- 
que  à  hautes  doses,  selon  les  indications  et  les  préceptes  que  j'ai  exposés  en 
traitant  de  la  péricardite.  Dans  le  but  de  borner  le  travail  phlegmasique,  on 
a  conseillé  d'administrer  à  cette  même  période  le  calomel  à  doses  fractionnées  ; 
j*ai  complètement  renoncé  à  ce  moyen,  qui  ne  m'adonné  aucun  résultat  appré- 
ciable. —  Les  vomitifs  doivent  être  répétés  avec  insistance  pendant  vingt- 
quatre  ou  quarante-huit  heures,  surtout  si  le  vomissement  est  facile  et  rejette 
des  débris  membraneux  ;  ils  ne  sont  jamais  mieux  indiqués  que  dans  les  cas 
où  l'expiration  est  gênée  comme  l'inspiration,  parce  qu'on  est  alors  certain 
que  la  dyspnée  résulte  de  l'obstruction  de  la  glotte.  Quand  le  vomissement 
tarde  à  se  produire,  on  peut  le  faciliter  par  la  titillation  de  la  luette;  souvent 
aussi  un  vomitif,  dont  les  premières  doses  ont  été  rapidement  efficaces,  cesse 
d'agir;  vainement  augmente-t-on  la  quantité,  il  n'y  a  plus  d'effet  ;  si  l'indica- 
tion est  positive,  il  convient  alors  de  tenter  un  autre  agent,  et  de  remplacer 
le  tartre  stibié  par  le  sulfate  de  cuivre,  par  exemple.  Lorsque  l'organisme 
ne  répond  plus  à  la  provocation  vomitive,  ou  bien  lorsque  les  vomissements 
sans  effet  salutaire  ne  sont  pour  le  patient  qu'une  cause  d'affaiblissement, 
ou  bien  enfin,  lorsque  l'analyse  des  symptômes  (ou  l'examen  direct)  ne  per- 
met pas  de  rattacher  la  dyspnée  uniquement  à  l'obstruction  de  la  glotte, 
l'indication  de  la  médication  vomitive  est  épuisée,  il  faut  y  renoncer. 

La  médication  topique  doit  prendre  alors  la  première  place,  et  si  elle  est  rigou- 
reusement appliquée  on  échappera  dans  plus  d'un  cas  à  la  nécessité  de  la  tra- 
chéotomie. Voici  le  traitement  complexe  auquel  je  soumets  mes  malades  : 
deux  fois  par  jour  au  moins,  ramonage  vigoureux  du  larynx  au  moyen  de 
l'éponge  imbibée  de  solution  argentique  ;  le  doigt  indicateur  gauche  servant 
de  guide,  cette  opération  peut  être  pratiquée  à  l'aveugle  sans  laryngoscope  ■ 
dans  l'intervalle,  pulvérisations  alternatives  d'eau  de  chaux  et  de  tannin  •  en 
même  temps,  je  donne  à  l'intérieur  le  vin  de  quinquina  à  hautes  doses,  et 
le  perchlorure  de  fer  (Aubrun)  dans  de  l'eau,  de  manière  que  la  dose 
quotidienne  soit  au  moins  de  cinquante  gouttes  ;  pour  boisson,  de  l'eau  vi- 
neuse ou  de  l'eau  de  Vichy,  selon  la  constitution  des  malades.  Chez  les  en- 
fants, le  ramonage  du  larynx  est  difficile,  pour  ne  pas  dire  impossible  ;  on 
peut  y  substituer  les  insufflations  de  nitrate  d'argent,  conseillées  avec  toute 
raison,  il  y  a  déjà  bien  des  années,  par  le  docteur  Guillon  père.  Quand  le 
balayage  du  larynx  peut  être  dirigé  par  le  laryngoscope,  la  précision  de 
l'opération  est  une  garantie  de  succès  de  plus,  et  c'est  ainsi  que  Ch.  Fauvel 
a  pu  sauver  une  jeune  femme,  dont  l'état  était  si  grave  que  Rayer  et 
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Shrimpton,  ses  médecins,  repoussaient  même  la  trachéotomie.  Je  cite  ce 
fait  entre  autres,  dans  le  but  de  rappeler  l'attention  sur  cette  médication 
topique,  qu'on  a  vraiment  trop  délaissée  au  profit  de  l'intervention  chirur- 
gicale. 

Dans  ces  derniers  temps,  le  docteur  Tiïdeau  a  préconisé,  avec  faits  à  l'ap- 
pui, un  nouveau  traitement  du  croup  basé  sur  l'emploi  des  balsamiques 
(copahu  et  cubébe);  dans  deux  cas,  l'un  de  croup  laryngé  pur,  l'autre  de  croup 
avec  angine,  j'ai  employé  cette  médication,  et  n'ai  pas  réussi;  mais  ce  n'est 
là  qu'une  expérience  tout  à  t'ait  insuffisante,  qui  ne  peut  prévaloir  contre  les 
succès  obtenus  par  notre  habile  confrère. 

Lorsque,  malgré  le  traitement,  les  accès  de  suffocation  se  rapprochent,  et 
que  la  dyspnée  s'aggrave,  il  faut  ouvrir  à  l'air  une  voie  artificielle,  et  prati- 
quer la  thachéotomie.  Chez  les  jeunes  enfants  la  médication  topique  est  d'une 
application  difficile,  quelquefois  impossible,  et  par  suite  l'opération  doit 
être  faite  plus  tôt  que  chez  les  enfants  déjà  âgés  et  chez  les  adultes;  dans 
ces  dernières  conditions  je  ne  pense  pas  qu'on  doive  y  recouru-  avant  d'avoir 
pratiqué  à  plusieurs  reprises  la  cautérisation  du  larynx.  Opérer  tôt  est  sans 
doute  une  condition  de  succès  ;  mais  comme  il  vaut  encore  mieux  guérir 
sans  opérer,  il  convient  d'éviter  avec  la  même  sollicitude  la  précipitation  et 
le  retard.  La  cause  de  la  dyspnée  fournit  à  cet  égard  une  indication  impor- 
tante; si  elle  n'est  due  qu'à  la  présence  des  corps  étrangers,  il  n'est  pas 
logique  d'opérer  avant  d'avoir  cherché  à  désobstruer  le  larynx;  mais  si 
elle  est  due  à  la  paralysie  des  dilatateurs  glottiques,  il  n'y  a  rien  à  attendre 
du  traitement  topique,  la  trachéotomie  est  l'unique  et  suprême  palliatif. 
Cette  question  peut  souvent  être  résolue  d'après  l'expectoration  des  malades 
et  d'après  le  mode  respiratoire,  ainsi  qu'il  a  été  dit  plus  haut  ;  mais  dans 
d'autres  cas,  la  réponse  demeure  incertaine,  et  le  miroir  laryngien  peut  seul 
la  fournir  en  montrant  la  mobilité  ou  l'immobilité  inspiratoirc  de  la  glotte. 
C'est  pendant  la  seconde  période  de  la  maladie  que  la  trachéotomie  offre  le 
plus  de  chances  de  succès;  cependant  elle  réussit  encore  dans  la  troisième, 
chez  des  malades  déjà  cyanosés,  surtout  si  la  stase  veineuse  résulte  de  la 
gêne  de  l'expiration,  et  non  pas  de  la  parésie  du  cœur.  Chez  les  enfants  au- 
dessous  de  deux  ans  l'opération  réussit  moins  souvent,  cependant  elle 
compte  quelques  succès;  il  en  est  de  même  du  croup  secondaire.  En  fait, 
les  contre-indications  sont  peu  nombreuses  :  ce  sont  l'asphyxie  trop  avancée, 
le  croup  bronchique  (révélé  par  l'expulsion  de  fausses  membranes  tubulées)  et 
les  lésions  pulmonaires  généralisées. 

Je  n'ai  pas  à  décrire  ici  le  manuel  opératoire  et  les  soins  consécutifs  de  la 
trachéotomie  ;  je  renvoie  pour  cette  étude  aux  travaux  classiques  de  Trous- 
seau, et  aux  excellentes  monographies  de  mes  collègues  et  amis  les  doc- 
teurs Millard  et  J.  Simon. 
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CHAPITRE  V. 

SPASME  DE  LA  GLOTTE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Toute  excitation  directe  ou  réflexe  des  nerfs  moteurs  du  larynx  peut  pro- 
voquer la  contracture  spasmodique  des  muscles  glottiques  ;  ainsi  sont 
engendrés  les  spasmes  symptomatjques  que  nous  avons  signalés  comme  acci- 
dents possibles  des  irritations  et  des  sténoses  laryngées,  des  compressions  cervi- 
cales ou  thoraciques  portant  sur  le  tronc  des  nerfs  vagues  ou  sur  les  récur- 
rents. 

A  côté  de  ces  cas  dans  lesquels  le  phénomène  est  le  résultat  d'une 
altération  organique  saisissable,  la  contracture  de  la  glotte  survient,  sans 
lésion  pathogénique,  dans  le  cours  des  névroses  convulsives,  particulière- 
ment dans  l'hystérie,  le  tétanos,  l'épilepsie  et  la  chorée;  elle  est  alors  l'une 
des  manifestations  locales  du  désordre  de  l'innervation,  et,  ici  comme  là,  le 
spasme  n'est  que  le  symptôme  d'une  maladie  en  évolution. 

Enfin  l'excitation  pathogénique  peut  naître,  isolée  et  primitive,  dans  les 
contres  nerveux,  et  donner  lieu  à  un  spasme  glottique  indépendant  de  tout 
état  morbide  préalable.  Le  spasme  n'est  plus  un  symptôme,  comme  tantôt  ; 
c'est  une  maladie  ayant  son  existence  propre,  et  qui  ne  peut  être  localisée 
ailleurs  que  dans  le  centre  originel 'des  nerfs  moteurs  du  larynx,  c'est  une 
névrose.  Cette  espèce  est  souvent  dénommée  spasme  idiopathique  ou  essentiel 
de  la  glotte  ;  c'est  elle  qui  a  été  décrite  sous  les  désignations  6! asthme  de 
Kopp,  asthme  thymique,  laryngisme  striduleux.  De  ces  qualifications,  la  pre- 
mière est  acceptable  comme  consécration  historique;  la  seconde  est  fausse, 
parce  que  la  relation  présumée  entre  le  spasme  et  le  gonflement  du  thymus 
n'est  pas  constante  ;  la  troisième  est  dangereuse,  en  raison  de  la  confusion 
qu'elle  crée  avec  la  laryngite  striduleuse.  Le  spasme  essentiel  de  la  glotte 
est  l'objet  de  ce  chapitre  (1). 


(1)  Hamilton,  Mints  for  the  Treatment  of  the  principal  Diseases  of  Infants  and 
Children.  Lonclon,  1813.  —  Kopp,  Denkvmrdigkeiten  in  der  uiztlichen  Praxis. 
Frankf.  a.  M.,  1820.  —  Marsh,  Obs.  on  a  peculiar  convulsive  Dispose  affecting  young 

Children  which  may  bc  termed  spasm  of  the  glottis  {Dublin  Hosp.  Reports,  1831)   

Pagenstecher,  Bcitrttgc  zur  nâheren  Erforschung  des  Asthma  thymicum  (Heidclb. 

Annalcn,  1831).  —  Kussmail,  Ueber  Asthma  thymicum.  Zweibriicken  ,1834.   

Montcomery,  Obs.  on  the  sudden  Death   of  Children,  etc.  (Dublin  Journ.,  1836)   

Hacumann,  Ueber  den  Athemkrampf  kleiner  Kinder  (Hamb.  Zeits.  d.  ges.  Med.,  1837) 
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Cette  névrose  n'est  guère  observée  que  chez  les  tout  jeunes  enfants,  de- 
puis la  naissance  jusqu'à  deux  ans;  dans  cette  période  c'est  l'âge  de  quatre  à 
douze  mois  qui  est  le  plus  exposé  ;  plus  fréquente  chez  les  garçons  que  chez 
les  filles,  la  maladie  est  principalement  observée  dans  les  contrées  septen- 
trionales, et  pendant  les  saisons  froides.  On  a  cru  longtemps  qu'elle  frappait 
de  préférence  les  enfants  débiles,  lympathiques  et  serofuleux,  mais  les  re- 
cherches statistiques  de  Salathé  ne  permettent  plus  d'accepter  cette  opinion; 
en  revanche,  il  est  avéré  que  le  spasme  de  La  glotte  est  plus  commun  dans 
les  villes  que  dans  les  campagnes,  plus  fréquent  aussi  chez  les  enfants  privés 
de  l'allaitement  naturel.  L'influence  de  la  prédisposition  innée  est  démon- 
trée par  le  développement  de  la  maladie  chez  plusieurs  enfants  d'une 
même  famille  (Honiberg);  cette  prédisposition,  qui  est  la  cause  première  du 
mal,  consiste  dans  une  excitabilité  morbide  du  système  nerveux,  retentissant 
;\  un  moment  donné  sur  les  noyaux  d'origine  des  nerfs  spinaux,  qui  sont 
les  nerfs  moteurs  vocaux  du  larynx.  Les  causes  occasionnelles,  qui  mettent  en 
jeu  cette  disposition  anormale  et  provoquent  l'explosion  de  la  maladie,  ou 
le  retour  des  accès,  sont  parfois  nulles  ou  insaisissables;  clans  d'autres  cir- 
constances, on  peut  invoquer  les  impressions  morales  vives,  l'action  du  froid 
sur  les  extrémités  nerveuses  cutanées,  l'irritation  périphérique  résultant  de 
la  constipation  habituelle  ou  de  la  dentition,  enfin  les  contractions  muscu- 
laires énergiques,  nécessitées  par  les  efforts  de  déglutition,  la  toux,  les  cris, 
les  pleurs,  le  rire,  etc. 

—  Kyll,  Uebev  den  Krampf  der  Stimmritze  der  Kinder  (Rust's  Magasin,  1837).  — 
Elsasser,  Der  vceiche  Hinterkopf.  Stuttgart  und  Ttïbingcn,  1843.  —  Vesenmeyer,  De 
Asthmate  thymico.  Heidelberg,  184  3.  —  Kapff,  Asthme  thymicum  [Arch.  f.physiol. 
Heilkunde,  1844).  —  Béraud,  Bullet.  Soc.  anat.,  1847.  —  Rayer,  Dict.  de  méd., 
t.  XV.—  Hérard,  Du  spasme  de  la  glotte,  thèse  de  Paris,  1848. —  Reid,  On  infantile 
Laryngismus.  London,  1849.  —  Hourmann,  De  quelques  effets  peu  connus  de  l'engor- 
gement des  ganglions  broncltiques,  thèse  de  Paris,  1852.  —  Helfft,  Krampf  und 
Làhmung  der  Kehlkopfmuskein.  Berlin,  1852.  —  Lederer,  Journal  f.  Kinderkrank- 
heiten,  1852.  —  Barthez,  Bullet.  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  1853.  —  Bacqi'ias,  Du 
spasme  de  la  glotte,  thèse  de  Paris,  1853.  —  Mauch,  Die  asthmatischen  Krankheiten 
der  Kinder.  Berlin,  1853.  — -  Salathé,  Recherches  sur  le  spasme  essentiel  de  la  glotte 
chez  les  enfants  (Arch.  de  méd.,  1856).  —  Beau,  Traité  d'auscultation.  Paris,  185G. 

—  Friedleren,  Die  Physiologie  der  Thymusdriise  in  Gesundheit  und  Krankheit .  Frank- 
fart  am.  M.,  1858.  —  Schottin,  Ueber  Asthma  thymicum  (Arch.  f.physiol.  Hcilk., 
1859).  —  Tïîbck,  Motilitutsslbrungen  des  Kchlkopfes  (Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1803). 

—  Aienfeld,  Traité  des  névroses.  Paris,  1863.  —  Tobold,  Die  Electricitiit  bei  Kehl- 
kopfleiden.  Berlin,  1865.  —  Waldenburg,  Ein  Beitrag  zu  den  MotiliUitsstôru>,gen 
des  Kehlkopfs.  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1867.)  —  Krishabeb,  Gaz.  hebd.,  1868.  — 
Capmar,  Essai  sur  le  spasme  de  la  glotte  dans  Vûge  adulte,  thèse  de  Paris,  1868.  — 
Krishaber  et  Peter,  loc.  cit.  —  Ch.  Fai  tel,  lue.  <:it. 
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ANATOMIE  'PATHOLOGIQUE. 

De  même  que  dans  les  autres  névroses,  on  a  pris,  pour  des  le'sions  néces- 
saires et  caractéristiques,  des  altérations  contingentes  et  vagues,  qui  n'ont 
rien  de  constant;  l'hypertrophie  du  thymus,  le  ramollissement  de  l'occipital, 
les  lésions  du  cerveau  et  de  la  moelle  tomhcnt  sous  le  coup  de  cette  remar- 
que ;  le  seul  caractère  anatomique  réel  du  spasme  de  la  glotte  est  un  carac- 
tère négatif,  c'est  l'absence  de  toute  modification  pathologique  de  la  mu- 
queuse laryngée. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


La  suspension  brusque  de  la  respiration  est  le  premier  effet  de  l'occlusion 
de  la  glotte,  l'asphyxie  et  la  mort  sont  les  conséquences  possibles  de  cette  ano- 
malie primordiale.  L'attaque  peut  être  précédée  de  certains  prodromes,  tels 
que  des  cris,  des  soupirs,  des  mouvements  répétés  de  déglutition,  ou  bien 
une  constipation  opiniâtre,  insolite  chez  les  enfants  (Landsherg,  Tardieu), 
une  gène  légère  de  la  respiration,  enfin  des  contractures,  ou  des  convulsions 
partielles  ou  générales  (éclampsie);  ordinairement  tout  phénomène  précur- 
seur manque,  et,  en  tout  cas,  le  spasme  glottique  est  absolument  subit  ;  la 
glotte  est  fermée  par  la  tension  des  muscles  vocaux,  l'air  ne  peut  plus  passer, 
il  n'y  a  plus  de  respiration.  Menacé  de  suffocation,  l'enfant  est  brusque- 
ment réveillé,  ou  bien  il  s'arrête  au  milieu  de  ses  jeux,  et  l'expression  de 
son  visage  dénote  une  vive  anxiété  ;  le  thorax  est  immobile,  on  n'entend  plus 
le  bruit  vésiculaire  ;  bientôt  les  mouvements  du  cœur  deviennent  tumul- 
tueux, le  pouls  est  fréquent,  petit,  irrégulier;  enfin,  les  veines  de  la  face 
et  du  cou  se  distendent  par  stase,  le  visage  se  cyanose,  la  peau  se  couvre 
d'une  sueur  froide,  et  cette  asphyxie  commençante,  qui  est  mortelle  ou  pas- 
sagère selon  la  durée  de  l'accès,  est  parfois  accompagnée  d'évacuations  in- 
volontaires. Tel  est  l'accès  complet,  qui  est  composé  de  deux  phases  succes- 
sives, la  phase  d'apnée,  la  phase  d'asphyxie;  souvent  la  première  existe 
seule  :  il  est  même  des  cas  embryonnaires,  uniquement  caractérisés  par  un 
arrêt  à  peine  appréciable  de  la  respiration,  lequel  est  aussitôt  suivi  d'une  ou 
plusieurs  inspirations  convulsives.  Le  mode  de  terminaison  de  l'accès  ordi- 
naire est  tout  à  fait  caractéristique  :  la  détente  des  muscles  est  graduelle,  et 
à  peine  permet-elle  un  léger  écartement  des  lèvres  de  la  glotte  que  l'air  se 
précipite  en  sifflant  dans  la  poitrine  ;  de  là  une  inspiration  sonore,  aiguë, 
convulsive,  que  l'on  ne  peut  guère  comparer  qu'à  un  hoquet  grêle  et  très- 
aigu  (Hérard).  Si,  par  exception,  la  résolution  musculaire  est  totale  d'emblée, 
les  conditions  de  vibration  n'existent  plus,  c'est  une  inspiration  profonde  et 
silencieuse  qui  termine  le  spasme  ;  mais  le  fait  est  très-rare,  et  n'est  guère 
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observé  que  dans  les  premiers  accès.  Le  plus  souvent  le  rhythme  normal  de 
la  respiration  est  rétabli  après  une  seule  inspiration  sifflante  ;  cependant  il  y 
en  a  parfois  cinq  ou  six  consécutives  sans  expiration,  ou  séparées  par  une 
expiration,  qui  est  silencieuse  ou  bruyante  :  il  est  clair  que  dans  ce  cas  le 
relâchement  des  muscles  contracturés  est  à  la  fois  graduel  et  interrompu.  — 
L'accès  coïncide  assez  fréquemment  avec  des  contractures  des  extrémités 
(Clarke),  du  cou  ou  du  tronc,  ou  bien  avec  les  convulsions  générales  connues 
sous  le  nom  d'éclampsie. 

Lorsque  l'apnée  est  absolue,  l'accès  ne  dure  pas  au  delà  d'une  à  deux  mi- 
nutes au  plus;  mais  s'il  y  a  des  reprises  respiratoires  qui  permettent  l'entrée 
partielle  de  l'air,  le  même  accès  peut  se  prolonger  pendant  douze  à  quinze 
minutes  (Hauff).  Si  les  accès  se  reproduisent  après  une  courte  rémission,  la 
réunion  de  ces  paroxysmes  rapprochés  constitue  une  attaque,  dont  la  durée 
varie  entre  une  et  deux  heures  au  maximum  (Caspari). — Au  début  de  la  mala- 
die, les  accès  ou  les  attaques  sont  séparés  par  un  assez  long  intervalle  :  ils  peu- 
vent ne  revenir  que  tous  les  mois  ou  toutes  les  semaines,  sans  affecter  d'ail- 
leurs aucune  régularité  ;  mais  ils  se  rapprochent  à  mesure  que  la  névrose  se 
prolonge,  et,  l'habitude  organique  aidant,  ils  finissent  par  se  répéter  plusieurs 
fois  par  jour;  on  en  a  observé  vingt-cinq  (Hérard)  et  môme  cinquante  (Hach- 
mann)  en  douze  heures.  Les  paroxysmes  éclatent  le  plus  souvent  sans  cause 
appréciable,  ou  bien  ils  sont  provoqués  par  les  influences  occasionnelles  pré- 
cédemment indiquées. 

Tant  que  les  accès  restent  éloignés,  la  santé  est  parfaite  dans  leur  inter- 
valle; mais  s'ils  se  rapprochent,  le  désordre  répété  de  la  fonction  d'hématose 
amène  à  la  longue  l'altération  de  la  nutrition  générale;  les  enfants  sont 
abattus  et  affaiblis,  ils  maigrissent,  ils  tombent  dans  un  assoupissement  d'où 
ils  sortent  à  grand'peine  ;  puis  la  fièvre  hectique  survient,  et  avec  elle,  le 
marasme  et  la  mort.  C'est  là  un  premier  mode  de  terminaison,  ce  n'est  pas 
le  plus  fréquent  ;  la  mort  a  plus  souvent  lieu  pendant  l'accès,  et  le  premier 
peut  emporter  le  malade  :  c'est  ainsi  que  j'ai  vu  périr,  au  milieu  d'une  santé 
parfaite,  l'enfant  d'un  employé  de  l'hôpital  Beaujon,  et  pourtant,  notons  le 
fait,  le  patient  avait  dépassé  l'âge  que  la  maladie  frappe  de  préférence.  — 
La  guérison  n'est  pas  fréquente,  mais  elle  est  possible  :  tantôt  alors  la  ma- 
ladie esl  bornée  à  un  seul  ou  à  deux  accès,  tantôt,  après  avoir  présenté  nue 
période  d'état  d'une  longueur  variable,  elle  décline,  les  paroxysmes  dimi- 
nuent d'intensité  et  de  nombre,  et  finissent  par  s'éteindre  ;  il  reste  pendant 
un  certain  temps  une  disposition  marquée  aux  récidives.  Abstraction  faite 
des  cas  extrêmes  dans  lesquels  le  spasme  de  la  glotte  dure  quelques  minutes 
ou  plusieurs  années,  la  durée  moyenne  est  comprise  entre  quelques  semai- 
nes et  plusieurs  mois  (Hérard). 

Le  spasme  symptomatique  des  adultes  diffère  du  précédent  en  ce  qu'il  est 
constitué  par  un  accès  de  dyspnée  sifflante,  bien  plutôt  que  par  de  l'apnée  ; 
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celle-ci  est  empêchée  par  le  développement  et  la  résistance  de  la  glotte 
lnter-aryténoïdienne.  De  pins,  bon  nombre  de  ces  contractures  sontunilaté- 
rales:  ce  sont  celles  qui  résultent  de  l'irritation  direc  te  des  nerfs  récurrents 
par  une  tumeur  cervic  ale  ou  tboracique  ;  or,  ce  sont  sans  contredit  les  plus 
nombreuses  du  groupe,  et  je  m'étonne  que  ce  caractère  qui  explique  parfai- 
tement l'absence  d'apnée  n'ait  pas  été  signalé. 

Il  n'est  pas  moins  digne  de  remarque  que  tous  les  spasmes  gîottiques  sans 
distinction  u  intéressent  que  les  muscles  constricteurs,  c'est-à-dire  les  muscles 
vocaux  proprement  dits,  qui  sont  animés  par  le  spinal.  Il  est  bien  clair,  en 
effet,  que  si  la  contracture  intéressait  tous  les  muscles  de  la  glotte  elle 
porterait  sur  les  crico-aryténoïdiens  postérieurs  aussi  bien  que  sur  les  autres  ; 
or,  le  spasme  de  ces  muscles  essentiellement  dilatateurs  compenserait  effi- 
cacement celui  des  constricteurs,  et  l'on  ne  voit  pas  comment  serait  pro- 
duite alors  la  dyspnée  ou  l'apnée.  Les  muscles  crico-aryténoïdiens  postérieurs 
étant  des  muscles  de  respiration  bien  plutôt  que  des  muscles  de  phonation, 
le  spasme  de  la  glotte  doit  être  physiologiquement  interprété  comme  une  contrac- 
ture bornée  aux  muscles  vocaux.  Comme  les  nerfs  moteurs  des  muscles  laryn- 
gés respiratoires  et  des  muscles  vocaux  sont  séparés  à  l'origine,  les  pre- 
miers appartenant  au  pneumogastrique,  les  seconds  au  spinal,  on  conçoit 
que  dans  les  spasmes  d'origine  centrale  l'excitation,  obéissant  à  l'association 
fonctionnelle,  atteigne  ces  derniers  seulement  à  l'exclusion  des  premiers; 
mais  quand  la  cause  du  spasme  est  une  irritation  portant  sur  le  tronc  du 
récurrent,  qui  contient  fusionnés  les  deux  ordres  de  rameaux,  cette  limi- 
tation d'action  est  vraiment  surprenante,  et  à  ce  problème  pathogénique, 
qui  n'a  pas  encore  été  posé,  je  ne  connais  aucune  solution.  Peut-être,  s'est- 
on  trop  hâté  d'attribuer  les  accidents  laryngés  des  tumeurs  thoraciques 
à  un  spasme  glottique,  et  n'y  a-t-il  le  plus  ordinairement  qu'une  paralysie 
du  récurrent,  produisant  la  dysphonie  par  inertie  de  l'une  des  cordes,  et 
la  dyspnée  par  inertie  unilatérale  des  dilatateurs  gîottiques.  La  question  est 
a  revoir. 

Le  diagnostic  du  spasme  de  la  glotte  n'a  réellement  à  compter  qu'avec  la 
laryngite  sTRTDULEusE  ;  celle-ci  est  caractérisée  par  les  phénomènes  de  catarrhe 
qui  précèdent  l'accès,  par  l'âge  (2  à  7  ans)  des  malades  qu'elle  atteint,  par 
l'absence  d'apnée,  par  la  sonorité  et  le  timbre  retentissant  de  la  toux,  par 
la  durée  plus  longue  du  paroxysme,  enfin  par  le  peu  de  gravité  du  mal. 

TRAITEMENT. 

Pendant  l'accès  on  a  à  peine  le  temps  d'agir;  l'enfant  étant  relevé,  on  fera 
des  aspersions  d'eau  froide  sur  la  figure,  des  frictions  irritantes  sur  le  tronc 
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et  les  membres,  et  si  l'apnée  se  prolonge  assez  pour  faire  craindre  la  mort, 
il  serait  indiqué  d'introduire  un  tube  insulïlateur  à  travers  les  lèvres  de  la 
glotte,  et  de  pratiquer  la  respiration  artificielle;  la  trachéotomie  remédierait 
aussi  à  ce  péril  immédiat,  mais  ces  préceptes  restent  théoriques  on  raison  de 
l'instantanéité  foudroyante  des  accidents.  —  Dans  l'intervalle  des  accès,  il 
faut  soustraire  le  malade  à  toutes  les  intluenecs  connues  qui  favorisent  les 
paroxysmes,  substituer  au  sevrage,  s'il  en  est  temps  encore,  l'allaitement 
au  sein,  combattre  énergiquement  la  constipation,  enfin  favoriser  la  denti- 
tion par  la  scarification  des  gencives.  —  Les  agents  pharmaceutiques  qui  se 
sont  montrés  les  plus  efficaces  sont  l'oxyde  de  zinc,  l'asa  fœtida,  l'eau  de 
laurier-cerise,  la  belladone,  et  le  musc  vivement  recommandé  par  Salathé; 
le  calomel  à  doses  fractionnées  parait  avoir  donné  quelques  succès;  mais  il 
importe,  en  tout  cas,  de  soumettre  les  malades  à  un  changement  d'air,  et 
de  les  envoyer  à  la  campagne. 
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MALADIES  DES  BRONCHES. 


CHAPITRE  PREMIER. 

CATARRHES.  —  PNEUMONIE  CATARRHAEE.  — 
DILATATION  DES  DRONCRES. 

L'inflammation  catarrhale  de  la  muqueuse  bronchique  (1)  est  bornée  aux 
bronches  grosses  et  moyennes,  ou  bien  elle  envahit  les  dernières  ramifica- 
tions, celles  qui  entrent  en  connexion  immédiate  avec  les  canalicules  et  les 
alvéoles  pulmonaires.  Dans  le  premier  cas.  bronchite  simple,  la  maladie  esl 
sans  gravité  ;  dans  le  second  cas,  eUe  est  des  plus  sérieuses,  et  les  lésions 
portent  ordinairement  et  sur  les  minuscules  branchiques  et  sur  les  lobules 


(1)  Laennec. 

Hastings,  A  Treatise  on  Inflammation  of  the  mucous  membrane  of  the  Lungs. 
London,  1820.  —  Gendrin,  Hist.  mat.  des  inflammations.  Paris,  1826.  —  Villermé, 
Du  t.  des  se.  méd.,  XXXII.  —  Roche,  Dict.  de  méd.  et  de  chir.,  IV.  Paris,  1830.— 
Hobn,  In  Encyclop.  Vorterbuch.  Berlin,  1831.—  Williams,  In  Cyclop.  ofpract.  Me- 
dicin.  Lontlon,  1833.  —  Ciiomel,  art.  Catarrhe  pulmonaire,  in  Dict.  en  30  vol., 
t-  1V-  —  De  la  Berge  et.  Monneret,  Compend.  de  méd.,  I.  Paris,  183G.  —  Stokes, 
A  Treatise  on  the  Diagnosis  and  Treatment  of  Discases  oftheChest.  Dublin,  1837. 
—  Hasse,  Anut.  Beschrcibung  der  Kra?dcheiten  der  Circulations  und  Respirations- 
organe.  Leipzig-,  1841.  —  Beav,  Arch.  gén.  de  méd.,  1848.  —  Black,  On  the 

Pathology  0f  the  bronchio  pulmonary  mucous  Membran.  Edinburgli  ,  1853.   

Di  hand-Fardel,  Maladies  des  vieillards.  Paris,  1854.  -  Copland,  Consumption  and 
Bronchitis.  London,  1 801 .  —  Graves,  Clin.  méd.  et  Notes  du  traducteur.  Paris, 
1862.  —  Hirscii,  Ilandb.  der  hist.  geog.  Pathologie.  Erlaugen,  1862.  —  Seitz  (Fa.)' 
Catarrh  und  Influenza.  Munchen,  1865.  —  Biermer,  Krankheiten  der  Bronchien  in 
Virchow's  Handbuch.  Erlangcn,  1865.—  Barker,  On  Diseases  of  the  respiratory 
Passages  and  Lungs.  London,  1866.  -  H.  Gintrac,  art.  Bronches,  in  Nouv.  Dict.  de 
méd.  et  de  chir.  pratiques,  V,  1866.  —  Flller,  On  Diseases  of  the  Lungs  and  Air- 
passages,  etc.  London,  1867.  —  Gueneau  de  Mussy,  Études  physiol.  et  thérap. 
sur  la  toux  {Union  méd.,  1867).  —  Nothnagel,  Zur  Lehre  vom  Husten  {Virchow's 
Archiv,  1868).  —  Waters,  On  Diseases  of  the  Chest.  London,  1868. 
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pulmonaires.  Cette  forme  est  dite  bronchite  capillaire  (1).  Au  point  de  vue  de 
sa  marche,  le  catarrhe  bronchique  est  aigu  ou  chronique. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Le  catarrhe  aigu  des  grosses  bronches,  qui  coïncide  souvent  avec  celui 
de  la  trachée  (trachéo-bronchite),  est  une  maladie  des  plus  communes;  elle 
est  observée  à  tout  âge,  en  toute  saison;  cependant,  c'est  aux  deux  périodes 
extrêmes  de  la  vie,  et  pendant  les  saisons  froides  et  humides,  qu'elle  est  le 
plus  fréquente  :  l'abaissement  de  la  pression  atmosphérique  favorise  direc- 
tement la  fluxion  vasculaire  qui  est  la  condition  primordiale  du  catarrhe, 
aussi  est-il  plus  commun  dans  les  temps  pluvieux  du  printemps  et  de  l'au- 
tomne que  pendant  les  froids  rigoureux  d'un  hiver  sec.  La  prédisposition 
est  d'ailleurs  toute-puissante  :  il  est  des  individus  qui  sont  pris  de  bronchite 
à  chaque  renouvellement  de  saison,  au  moindre  refroidissement,  d'autres 
s'exposenl  impunémenl  à  toutes  les  vicissitudes  atmosphériques;  bien  sou- 
\  cul.  il  faut  le  dire,  cette  prédisposition  n'est  que  l'expression  d'un  état 
pathologique  de  l'appareil  cardio-pulmonaire  ou  d'une  maladie  constitu- 
tionnelle. 

Les  causes  sont  nombreuses  et  diverses.  Comme  Inflammation  de  cause 
externe,  la  bronchite  est  produite  par  le  froid  ou  par  l'action  directe  de 
poussières  ou  de  vapeurs  irritantes  ;  de  là  sa  fréquence  dans  certaines  profes- 
sions, notamment  chez  les  boulangers,  les  meuniers,  les  vidangeurs,  les 
rémouleurs.  Comme  inflammation  de  cause  interne,  le  catarrhe  bron- 
chique est  provoqué  par  irritation  de  voisinage  dans  les  lésions  chroniques 
du  poumon,  en  particulier  dans  la  tuberculose  et  dans  les  pneumo- 
nies —  par  fluxion  collatérale  dans  les  rétrécissements  et  les  compres- 
sions de  l'aorte  thoracique  ou  abdominale,  et  dans  le  stade  de  froid  des 
fièvres  —  par  fluxion  compensatrice  à  la  suite  de  la  suppression  d'hémorrha- 
gies  habituelles  (règles,  hémorrhoïdes)  —  par  stase  dans  les  maladies  du 
cœur  qui  gênent  le  dégorgement  des  veines  pulmonaires,  et  conséquem- 
ment  celui  des  veines  bronchiques,  lesquelles  se  déversent  en  partie  dans 
les  précédentes  — par  dyscrasie  aiguë  dans  les  typhus  et  les  fièvres  éruptives, 
surtout  dans  la  rougeole  —  par  dyscrasie  habituelle  dans  la  goutte  et  le  mal 
de  Bright.  Il  est  à  remarquer  que  les  causes  externes  et  accidentelles  pro- 
voquent ordinairement  le  catarrhe  aigu,  tandis  que  les  causes  internes  et 
constitutionnelles  donnent  lieu  au  catarrhe  chronique  ;  la  dyscrasie  tempo- 
raire des  pyrexies  fait  seule  exception;  elle  produit,  elle  aussi,  nu  catarrhe 
aigu. 

(1)  Broncho-pneumonie  —  Pneumonie  lobulaire,  simple  ou  généralisée  —  Pneumoni  e 
catarrhale,  pseudo-lobaire  —  Fausse  pér  ipneumonie . 
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Enfin,  le  catarrhe  aigu  peut  devenir  êwdémique  sous  l'action  de  certaines 
influences  atmosphériques,  ou  telluriques  (Graves)  mal  déterminées.  Il  est 
généralement  désigné  dans  ce  cas  sous  le  nom  de  grippe  ou  infiuenza  ;  cette 
forme  diffère  des  précédentes  non-seulement  par  le  caractère  épidémique, 
mais  aussi  par  l'intensité  plus  marquée  des  phénomènes  généraux,  et  par  la 
coïncidence  très-fréquente,  c  hez  le  même  individu,  d'autres  manifestations 
catarrhales,  sur  la  muqueuse  laryngo-nasale  et  la  muqueuse  intestinale  ; 
cette  complexité  a  fait  attribuer  à  la  maladie  la  qualification  de  fiècre  catar- 
rhale. 

La  bronchite  CAPILLAIRE  n'a  pas  de  causes  spéciales;  toutefois,  elle  est  plus 
fréquente  chez  les  enfants,  et,  comme  maladie  secondaire,  c'est  surtout 
dans  la  rougeole,  dans  la  coqueluche  et  dans  la  lièvre  typhoïde  qu'elle  est 
observée. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Bronchite  simple.  —  Une  fluxion  qui  dessine  les  ramifications  vascu- 
laires  de  la  muqueuse,  et  qui  est  souvent  accompagnée  de  petites  ecchy- 
moses, est  la  lésion  fondamentale  du  catarrhe  bronchique.  Cette  turgescence 
sanguine  est  une  première  cause  d'épaississement  du  tissu  ;  l'augmentation 
de  pression  dans  les  vaisseaux  hyperémiés  en  est  une  seconde,  car  cette  con- 
dition physique  a  pour  conséquence  une  transsudation  séreuse  qui  imbibe  le 
derme  de  la  muqueuse,  et  parfois  aussi  le  tissu  sous-muqueux  :  la  mem- 
brane, dans  son  ensemble,  est  alors  rouge,  infiltrée  et  ramollie.  Dans  les 
bouches  de  gros  calibre,  le  rétrécissement  produit  par  la  tuméfaction  n'a 
aucune  importance,  mais  dans  les  canaux  qui  s'étendent  de  la  quatrième 
division  aux  rameaux  capillaires,  cette  turgescence  peut  suffire,  indépen- 
damment de  toute  sécrétion,  pour  amener  la  sténose  ou  l'obstruction  des 
voies  de  l'air  dans  les  parties  malades.  Le  fait  est  d'autant  plus  à  craindre 
que  les  canaux  sont  naturellement  plus  étroits,  de  là  la  gravité  exception- 
nelle de  la  bronchite  capillaire  chez  l'enfant,  même  avant  la  période  d'hy- 
persécrétion. —  Ce  phénomène  est  secondaire  dans  tous  les  cas  ;  au  début, 
la  muqueuse  est  sèche,  aride,  puis  elle  est  recouverte  d'un  exsudât  mu- 
queux  peu  abondant,  qui  est  remarquable  par  sa  transparence  et  sa  visco- 
sité, et  qui  ne  renferme  qu'un  petit  nombre  de  cellules  épithéliales,  ou  de 
nouvelle  formation.  Un  peu  plus  tard,  la  prolifération  cellulaire  s'accentue, 
le  liquide  augmente  de  quantité,  et  les  jeunes  cellules  qui  y  sont  abondam- 
ment mêlées  lui  donnent  une  couleur  jaunâtre  et  une  opacité  caractéris- 
tiques. A  ce  moment  (coction,  maturité  des  anciens),  le  produit  catarrhal 
est  semblable  à  celui  du  coryza  aigu  parvenu  à  la  même  période  ;  bien 
que  sa  fluidité  soit  notablement  accrue,  elle  n'est  pas  complète,  et  lorsqu'on 
examine  les  bronches  de  petit  calibre,  on  les  trouve  obturées  par  une 
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matière  mucoso-purulente  non  aérée  ;  dans  la  bronchite  capillaire,  cette 
obturation  plus  ou  moins  totale  s'étend  jusqu'aux  dernières  divisions. 

Bronchite  capillaire  (1).  —  L' obstruction  bronchiol  e  qui  différencie  la 
bronchite  capillaire  de  celle  des  grosses  bronches  est  le  point  de  départ  d'une 
série  de  modifications  dans  les  lobules  pulmonaires.  En  raison  des  rapports 
intimes  qui  unissent  les  alvéoles  du  poumon  aux  bronchioles  terminales, 
l'imperméabilité  de  ces  dernières,  si  elle  est  complète  et  d'une  certaine 
durée,  doit  nécessairement  changer  les  conditions  physiques  de  la  région 
pulmonaire  correspondante  ;  en  fait,  deux  choses  sont  possibles  :  lorsque 
l'obturation  est  absolue  et  qu'elle  empêche  également  la  sortie  et  l'entrée 
de  l'air,  le  gaz,  préalablement  contenu  dans  les  alvéoles  afférant  aux  canaux 
imperméables,  y  séjourne  sans  changement  de  quantité,  et  les  vésicules 
restent  distendues  au  degré  maximum  de  la  dilatation  inspiratoire ;  dans  ce 
cas  le  poumon,  loin  de  s'affaisser  à  l'ouverture  de  la  poitrine,  tend  à  taire 
saillie  et  à  s'échapper  au  dehors,  principalement  par  le  sommet  et  le  bord 
antérieur,  qui  sont  le  siège  ordinaire  de  cette  disposition.  Cette  dilatation 

(1)  Joerg,  De  pulmonum  vitio  organicb  ex  respiratione  neonatorum  imper fecta  orto. 
Lipsise,  1832.  —  Die  Fœtus  lange  im  geborenen  Kinde.  Grimma,  1835.  —  Seifert, 
Die  Bronchiopneumonie  der  Neugebomen  und  Sâuglingc.  Berlin,  1837.  —  Cruse,  Ueber 
die  akute  Bronchitis  der  Kinder.  Konigsbcrg,  1839. 

Fauvel,  Recherches  sur  la  bronchite  capillaire  purulente  et  pseudo-membraneuse, 
thèse  de  Paris,  1840.  — Mém.  de  la  Soc.  mèd.  d'observ.,  1844.  —  Hasse,  loc.  cit.  — 
l'orcART,  Thèse  de  Paris,  1842.  —  Lege.vdre  et  Bailly,  Arch.  gén.  de  mèd.,  1844. 
Lege.ndre,  Recherches  anat.  path.  sur  quelques  maladies  des  enfants.  Paris,  1846. 

Mendelssohx,  Der  Mechanismus  der  Respiration  und  Circulation.  Berlin,  1845.  — 
Traube,  Beitràge  zur  experiment.  Pathologie  und  Physiol.  Berlin,  1846.  —  Rees, 
Atelectasis  pulmonum.  London,  1850.  —  Béhier  et  Hardy,  Traité  de  pathologie 
interne,  II.  Paris,  1850.  —  Gairdner,  On  the  palh.  States  of  the  Lungs  connected 
•voit h  Bronchitis  and  Bronchial  obstruction  {Edinb.  monthly  Journal.  1850,  1851). 
—  Gïïnsburg,  Klinik  der  Kreislaufs-und  Athmungsorganc.  Brcslau,  1856.  — Graily 
Hewitt,  Diagnosis  of  Apneumatosis  (Brit.  med.  Journal,  1857).  —  Gerhardt,  Beitrng 
zur  Lehre  von  der  erworbenen  Lungenatelektasie.  Wùrzburg,  1857. —  Bartels,  Be- 
merkungen  liber  eine  im  Frûhjahr  1860  in  der  Poliklinik  in  Kiel  beobachtete  Ma- 
sernepidemie,  etc.  (Virchow's  Archiv,  1861).  —  Vulpian,  Des  pneumonies  secondaires, 
thèse  de  concours.  Paris,  1860.  —  Radetzky,  Die  Pathologie  der  katarrhalischen 
Lungenentzûndungen  der  Neugebomen  und  Saug linge.  Petersburg,  1861.  —  Steiner, 
Die  hbutâre  Pneumonie  der  Kinder  (Prager  Viertelj.,  1862).  —  Ziemssen,  PleUritis 
und  Pneumonie  im  Kindesalter.  Berlin,  1862.  —  FoERSTER,  Spee.  path.  Anatomte. 
Leipzig,  1863.  —  Biermer,  loc.  cit.  —  Steffen,  Klinik  der  Kinderkrankheiten.  Berlin, 
1865.  —  Gradberry,  Inhalation  of  sulphuric  Ether  in  capillary  Bronchitis  (New  York 
med.  Record,  1866).  —  Copland,  Forms,  complications,  causes  and  treatment  of 
Bronchites.  London,  1866.  —  Irvixg,  Ueber  die  Wirkuug  des  Ergotins  in  der  Capillar- 
bronchitis,  etc.  (Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1868). 
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mécanique  diffère  de  l'emphysème  véritable  en  ce  qu'elle  ne  dépasse  pas  le 
maximum  normal  de  la  dilatabilité  inspiratoire,  les  alvéoles  sont  distendus,  ils 
no  *o\\i  pas  forcés,  et  du  moment  que  le  canal  d'échappement  est  désobstrué, 
ils  reprennent  la  capacité  alternativement  variable  que  produit  le  rhythme 
de  la  respiration. —  L'autre  résultat  possible  de  l'obstruction  est  très-fréquent 
chez  les  enfants  :  l'imperméabilité  est  assez  complète  pour  empêcher 
l'entrée  de  l'air,  mais  sous  l'influence  des  fortes  expirations  ou  des  secousses 
de  la  tout,  le  gaz  contenu  dans  les  alvéoles  s'échappe  peu  à  peu,  et  comme 
il  n'est  pas  renouvelé,  il  vient  un  moment  où  les  vésicules  sont  vides  et  af- 
faissées; cet  état  porte  le  nom  d' atélectasie  ou  collapsus  pulmonaire  ;  c'est 
Yétat  fœtal  de  Legendre  et  Bailly.  La  portion  de  poumon  qui  ne  respire  plus 
ne  présente  parfois  aucune  hyperémie  notable;  mais  ordinairement  elle  est 
le  siège  d'une  forte  congestion  résultant  de  la  dilatation  mécanique  des  vais- 
seaux, délivrés  de  la  pression  de  l'air  inlra-lobulaire.  Avec  cette  conges- 
tion il  y  a  souvent  de  l'œdème,  phénomène  qui,  dans  l'espèce,  est  favorisé 
par  deux  conditions,  savoir  :  la  dilatation  vasculaire,  et  la  compression  des 
veinules  par  les  produits  contenus  dans  les  bronches.  Le  collapsus  peut 
exister  partout  où  les  bronches  capillaires  sont  obturées,  mais  il  a  pour  siège 
de  prédilection  la  moitié  postérieure  du  poumon.  Le  tissu  ainsi  modifié  est 
mou,  friable,  la  pesanteur  spécifique  est  accrue  ;  à  la  coupe,  il  s'en  écoule 
une  notable  quantité  de  sang  d'un  rouge  noir  et  de  la  sérosité  teinte  en 
rouge,  mais  il  est  parfaitement  perméable  à  l'insufflation  artificielle  :  c'est 
à  cette  combinaison  de  collapsus  et  d'hyperémie  que  se  rapporte  le  nom  de 
splénisation. 

Telles  sont  les  lésions  primordiales  de  la  bronchite  capillaire  ;  il  n'y  en  a 
pas  d'autres  qui  soient  constantes,  et  d'après  le  mode  de  leur  subordination, 
elles  peuvent  être  ainsi  résumées  :  fluxion,  turgescence  de  la  muqueuse, 
hypersécrétion  et  prolifération  cellulaire  superficielle,  obstruction  des  bron- 
chioles, ectasie  des  alvéoles,  collapsus  simple,  collapsus  avec  hyperémie  et 
œdème. 

Pneumonie  catarr  haie.  —  Les  altérations  dont  il  me  reste  à  parler  ré- 
sultent d'un  travail  pathologique  occupant  les  alvéoles  eux-mêmes;  ce 
sont  des  complications  fréquentes  de  la  bronchite  capillaire,  et  plus  généra- 
lement du  collapsus  du  poumon  ;  ce  sont  elles  qui  constituent  la  pneumonie 

CATARHUALE. 

Provoquée  par  la  congestion  persistante  qu'entretient  la  bronchite,  surtout 
dans  les  régions  en  collapsus,  l'inflammation  s'étend  aux  canalicules  pulmo- 
naires ou  respirateurs  et  aux  lobules  correspondants  ;  ces  organes,  revêtus 
d'épithélium  pavimenteux,  ne  présentent  aucune  muqueuse  séparable  de 
la  trame  élastique  ou  conjonctive;  il  ne  peut  donc  être  question  pour  eux  de 
lésions  catarrhales,  dans  le  sens  strict  du  mot;  cependant  les  altérations 
qu'ils  présentent  ont  une  certaine  analogie  avec  celles  des  petites  bronches. 
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Les  lobules  enflamtnés  occupent  d'ordinaire  la  périphérie  du  poumon;  ils 
sont  isolés  et  diffus,  ou  réunis  et  confluents;  dans  ce  dernier  cas,  une  portion 
considérable  de  L'organe  peut  offrir  les  caractères  de  la  pneumonie  catar- 
rhale  ;  ces  lobules,  qui  ue  font  aucune  saillie,  sont  reconnaissables  à  leur 
consistance  qui  est  accrue,  à  leur  coloration  qui  est  rouge  foncé  au  début, 
et  à  leur  forme  qui  est  celle  d'un  cône  à  base  périphérique  ;  dans  la  variété 
ditlu.se,  cette  forme  est  nettement  saisissable,  dessinée  qu'elle  est  par  l'hy- 
perémie.  A  l'intérieur  une  multiplication  cellulaire  a  lieu,  et  ces  produits 
mêlés  au  liquide  transsudé  des  vaisseaux:  remplissent  les  canalicules  et  les 
alvéoles;  à  la  coupe,  le  lobule  apparaît  compacte,  homogène,  densitié,  mais 
la  surface  est  lisse  et  n'a  point  les  granulations  de  la  pneumonie  tibrineuse; 
en  fait,  V absence  d' exsudât  fibrineux  est  le  caractère  fondamental  de  la  pneu- 
monie catarrhale.  Tandis  que  la  congestion  est  extrêmement  marquée 
au  début,  elle  diminue  à  mesure  que  se  fait  la  prolifération  cellulaire, 
et  la  couleur  du  lobule  tourne  au  rouge  gris  et  au  gris  sale  ;  une  autre 
cause  concourt  à  ce  changement  de  couleur,  c'est  la  régression  des  pro- 
duits infiltrés;  la  métamorphose  graisseuse  marche  du  centre  à  la  péri- 
phérie, et  à  ce  moment  la  pression  latérale  du  lobule  en  fait  sortir,  non 
plus  un  liquide  séro-sanguin  mêlé  de  cellules  intactes,  mais  un  liquide 
épais,  jaunâtre,  contenant  des  cellules  devenues  graisseuses,  et  une  grande 
quantité  de  cellules  granuleuses,  multinucléaires  :  c'est  la  suppuration  intra- 
lobulaire.  Quand  les  cloisons  intervésiculaires  sont  conservées,  les  vésicules 
isolément  distendues  par  le  pus  apparaissent  à  la  surface  du  poumon,  comme 
de  petites  saillies  sphériques  jaunâtres  (granulations  purulentes  de  Fauvel); 
dans  d'autres  cas,  les  cloisons  sont  en  partie  détruites,  et  le  pus  collecté 
dans  une  petite  cavité  creusée  aux  dépens  du  lobule  (vacuoles  de  Barrier),  et 
communiquant  avec  les  bronches,  fait  saillie  sous  la  plèvre.  La  suppuration 
est  bien  plus  fréquente  dans  les  parties  en  collapsus  que  dans  les  parties 
aérées  du  poumon;  en  revanche,  celles-ci  sont  souvent  atteintes  d'emphy- 
sème véritable,  parce  qu'au  moment  du  rétrécissement  expiratoire  du  tho- 
rax, l'air  gêné  dans  son  issue  exerce  sur  les  lobules  perméables  une  pression 
excentrique,  qui  en  dépasse  et  en  détruit  l'élasticité.  —  Les  parties  atteintes 
de  pneumonie  catarrhale  peuvent  être  insufflées,  mais  la  facilité  et  le  degré 
de  l'insufflation  varient  ;  elle  est  rapide  et  complète  au  début,  surtout 
lorsque  les  lobules  enflammés  n'étaient  pas  en  collapsus;  elle  est  plus  pé- 
nible dans  la  période  de  suppuration,  et  dans  les  parties  qui  étaient  primi- 
tivement en  atélectasie  elle  peut  même  être  partielle,  c'est-à-dire  qu'à  côté 
de  points  qui  se  laissent  distendre  sans  déchirure  par  l'air  insufflé,  il  y  en 
a  d'autres  qui  n'éprouvent  aucun  changement  ;  ces  points  rebelles  figurent 
des  nodosités  irrégulières,  compactes  et  denses,  au  centre  desquelles  est  une 
bronchiole  obturée. 

L'infiltration  de  la  pneumonie  lobulaire  peut  être  reprise  par  absorption, 
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et  le  tissu  est  rendu  à  son  intégrité  organique  et  fonctionnelle  ;  c'est  ce  qui 
a  lieu  dans  la  bronchite  capillaire  terminée  par  résolution.  Mais  une  autre 
évolution  est  possible  :  le  catarrhe  bronchique  guérit  ou  s'amende,  mais  les 
lésions  pulmonaires  subsisïent.  Les  produits  phlcgmasiques  qui  occupent  les 
lobules  s'engraissent,  ils  se  condensent  par  la  résorption  de  la  partie  liquide, 
et  prennent  l'aspect  d'un  magma  caséeux;  cette  transformation  caséeuse,  plus 
fréquente  après  la  pneumonie  catarrhale  qu'après  la  pneumonie  fibrineuse, 
peut  devenir  le  point  de  départ  d'ulcérations  bronchiques  et  parenchyma- 
teuses  :  c'est  une  des  origines  de  la  phthisie  pulmonaire.  Enfin,  mais  le  cas  est 
rare,  la  pneumonie  catarrhale  peut  aboutir  à  la  formation  d'un  abcès. 

Avec  la  pneumonie  lobulaire,  peuvent  coïncider  les  lésions  de  la  pneu- 
monie interstitielle  ou  scléreuse  (le  l'ait  a  été  bien  établi  par  les  recherches  de 
Martels),  ou  bien  encore  des  noyaux  plus  ou  moins  étendus  de  pneumonie 
fibrineuse. 

Catarrhe  chronique  (1).  —  La  muqueuse  conserve  rarement  la  teinte 
rouge  vif  de  l'état  aigu,  elle  est  d'un  rouge  sombre,  plus  communément 
encore  d'une  couleur  ardoisée  ;elle  est  à  la  fois  épaissie  et  ramollie,  par- 
courue par  des  vaisseaux  dilatés,  et  les  glandules  sont  anormalement  déve- 
loppées ;  quand  la  maladie  est  ancienne,  le  tissu  sous-muqueux  et  la  tunique 
musculeuse  peuvent  être  hypertrophiés,  mais  cette  condition  n'est  pas 
constante,  et  alors  même  qu'elle  existe,  elle  n'implique  point  pour  la 
bronche  une  résistance  plus  grande  ;  le  plus  ordinairement,  au  contraire, 
l'élasticité  des  canaux  est  vaincue,  ils  se  laissent  distendre,  et  des  dilata- 
tions bronchiques  définitives  sont  ainsi  produites.  —  Le  liquide  qui  occupe 
les  bronches  malades  varie  de  quantité  et  de  qualité  ;  le  plus  souvent  il 
est  très-abondant,  jaunâtre,  puriforme,  et  il  contient  en  proportion  consi- 
dérable des  cellules  jeunes  ou  granulées  {catarrhe  miiqueux);  dans  d'autres 
cas,  les  éléments  cellulaires  font  défaut,  la  sécrétion  consiste  en  un  liquide 
filant,  incolore,  semblable  à  du  blanc  d'œuf  (catarrhe  pituiteux,  bronchor- 
rhée);  ailleurs,  enfin,  le  secretum  est  très-peu  abondant,  on  ne  trouve  sur 
les  bronches  que  des  dépôts  isolés  et  globuleux  d'un  produit  visqueux, 
nacré,  demi-transparent,  de  couleur  gris-perle  (catarrhe  sec) .  La  première 
variété  appartient  aux  cas  dans  lesquels  les  lésions  portent  à  la  fois  sur  les 
glandes  et  le  tissu  muqueux,  mais  ne  déterminent  pas  de  rétrécissement 

(1)  Bibliographie  du  catarrhe  aigu;  en  outre  : 

Weisenthanner,  Considérations  générales  sur  la  bronchite  chronique,  thèse  de 
Montpellier,  1867.  —  Clark,  Iodide  of  potassium  and  antimony  in  the  acute  exacer- 
butions  of  chronic  bronchitis  (Med.  Times  and  Gaz.,  1867).  —  Greenhow,  On  chronic 
Jironchitis  (The  Lancet,  1867).  —  On  gouty  Branchitis  (eod.  loco).  —  Gregory,  On 
gouty  Bronchitis  (eod.  loco).  —  Marrotte,  De  l'emploi  du  chlorhydrate  d'ammoniaque 
duns  le  traitement  des  affections  catarrhales  (Bulletin  thèrap.,  1867). 
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bronchique  notable;  elle  est  constante  dans  le  catarrhe  avec  bronchec- 
tasie  ;  —  la  seconde  est  propre  aux  cas  dans  lesquels  le  processus  catar- 
rhal ,  réduit  à  l'hypersécrétion  ,  intéresse  presque  exclusivement  les 
glandes  ;  —  la  troisième  est  observée  lorsque  la  lésion  dominante  est 
une  tuméfaction  du  tissu,  donnant  lieu  à  la  sténose  ou  à  l'obturation  des 
canaux.  Les  rapports  qui  lient  les  caractères  du  secretum  et  la  forme  des 
lésions  anatomiques  rendent  compte  des  variations  que  peut  présenter 
l'expectoration  chez  un  même  malade,  dans  le  cours  d'un  catarrhe  chro- 
nique. 

Dans  toutes  les  variétés,  mais  surtout  dans  la  première,  les  produits  qui 
stagnent  clans  les  ramifications  bronchiques  peuvent  subir  la  décomposition 
putride,  et  prendre  une  odeur  fétide  caractéristique,  due  principalement 
à  l'acide  butyrique  (bronchite  fétide)  (1).  Cette  altération  coïncide  souvent 
avec  la  gangrène  'le  lu  lumineuse,  particulièrement  dans  les  bronches  dilatées 
en  ampoules. 

Dilatation  des  bronches  (2).  —  La  bronehectasie,  comme  le  catarrhe 
chronique  qui  l'engendre,  peut  être  exceptionnellement  observée  chez  l'en- 
fant, mais  elle  est  propre  à  l'âge  adulte  et  principalement  à  la  vieillesse. 
Les  conditions  pathogéniques  sont  multiples  ;  ce  sont  les  modifications 
atrophiques  subies  par  les  tissus  bronchiques,  les  efforts  mécaniques  de  la 
toux  ,  le  séjour  des  liquides  sécrétés  ,  toutes  circonstances  afférant  au 
catarrhe  chronique  ;  ce  sont  aussi  les  lésions  de  la  pneumonie  interstitielle 
ou  scléreuse,  ce  sont  enfin  les  fausses  membranes  pleurales  anciennes;  ces 
deux  ordres  d'altérations  agissent  par  rétraction  sur  les  canaux  bronchiques, 
qu'elles  dilatent  par  traction  excentrique,  et  cela  d'autant  plus  facilement 
que  les  tissus  ont  plus  perdu  de  leur  résistance  naturelle.  Au  point  de  vue 

(1)  Lasêgue,  Avch.  gén.  de  méd.,  1857.  —  Rukitanskv,  lo<:  cit.  —  Làîcock,  (ht 
feiid  Bronchitis  (Med.  Times  and  Gaz.,  18.") 7).  —  Jàccoud,  Note  à  la  traduction  de 
('•rares.  Paris,  1862.  —  Rosekstein,  Zur  putriden  Bronchitis  {Berlin,  kl  in.  Wochens., 
1867). 

(2)  AxiMi.u,  Clinique  médicale  ci  Précis  d'anat.  path.  Paris,  1826. 

Stores,  Williams,  Hasse,  Rokitansky,  Mbndelssohn,  Gaihdnkr,  FônsTE»,  BiëkmEk, 
lue.  cit. 

Rky.x.ud,  Sur  l'oblitération  des  bronches  {Mém.  de  l'Acad.  de  méd.,  183.')).  — 
GORBIGAN,  On  Cirvhosis  of  (lie  Lung  {Dublin  Journal,  1838).  —  Carswki.l,  Illustra- 
tions ofihe  elementary  forms  of  Diseascs.  London,  1838.  —  DlTTRlCH,  Ueber  Lungen- 
brand  in  Folgc  von  Bronchialerweiterung.  Erlangên,  1850. —  Rai>p,  Ueber  Bronchiek- 
tasie  {Vcrhandl.  d.  physik.  mcd.  Gesclls.  zu  Wûrzburg,  1850).  —  Vincnow,  Bildtmg 
von   Hôhlen  in  den  Lungen  [eoi.  loco,  1852).  —  Cruveilhieb,  Anat.  path.  Paris, 

1852.          Ru  h  le,  Untersuchungen  ûber  die  Hbhlcnbildung  in  tuberkulôscn  Lungen. 

Breslau,  1853.  —  Van  Gf.ins,  Oeer  Bronehectâsis  {Needcrl.  lancet,  1854). —  B.aiitti, 
jaccoud.  I.  —  50 
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de  leur  configuration,  les  dilatations  bronchiques  sont  uniformes,  monili- 
f ormes  ou  ampullaires  ;  dans  le  premier  cas,  le  canal  est  dilaté  dans  toute  sa 
longueur,  et,  suivant  que  cette  anomalie  occupe  une  partie  ou  la  totalité  de 
L'arbre  bronchique,  elle  est  dite  partielle  ou  générale;  dans  le  second  cas, 
la  dilatation,  toujours  limitée  à  quelques  canaux,  est  constituée  par  une 
série  de  portions  élargies  et  de  portions  normales  qui  semblent  rétrécies, 
d'où  la  disposition  caractéristique  en  chapelet  (Elliotson)  ;  dans  le  troisième 
cas,  enfin,  une  ou  plusieurs  bronches  sont  dilatées  sur  un  point,  en  forme 
d'ampoule  ou  de  sac  circonscrit  ;  c'est  la  bronchectasie  ampullaire  ou  sacci- 
forme,  qui  crée  dans  l'épaisseur  du  poumon  des  cavités,  de  nombre  et  de 
grandeur  variables,  à  la  genèse  desquelles  l'ulcération  est  complètement 
étrangère  ;  par  là  ces  cavités  diffèrent  des  véritables  cavernes  pulmonaires. 
La  bronebectasie  saccit'orme  est  celle  qui  est  le  plus  souvent  liée  à  la  sclé- 
rose du  poumon  ;  Rokitansky  pense  même  que  cette  relation  est  constante  ; 
mais  la  dilatation  uniforme,  surtout  quand  elle  est  générale,  est  fréquem- 
ment produite  par  le  catarrhe  chronique  seul,  indépendamment  de  toute 
modification  des  tissus  péribronchiques.  —  La  dilatation  des  bronches  n'a 
pas  de  siège  de  prédilection,  et  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  elle  est  uni- 
latérale (26  sur  Zi3,  Barth). 

L'emphysème  pulmonaire  ci  le  collapsus  coïncident  très-communément 
avec  le  catarrhe  chronique  et  la  bronchectasie  ;  plus  rarement  on  observe 
de  la  pneumonie  interstitielle,  et  dans  ce  cas  il  y  a  presque  toujours  une  dila- 
tation des  cavités  droites  du  cœur,  avec  ou  sans  insuffisance  de  la  tricuspide. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


Catarrhe  atgn  simple.  —  La  FORME  LÉGÈRE  (rhume  de  poitHm)  est  une 

indisposition  plutôt  qu'une  maladie;  avec  ou  sans  coryza  antécédent,  l'indi- 

Rcchcrches  sur  la  dilatation  des  bronches  [Mèm.  de  la  Soc.  méd.  d'obs.,  1856).   

Flint,  Physical  Explor.  and  Diagnàsis  of  Diseascs  affècting  the  Bespiratory  organs. 
Philadelphia,  1856.  —  Leiîkkt,  Traité  d'anat.  path.  Paris,  1857. —  Gom&jotlï,  Études 
sur  la  dilatation  des  bronches,  thèse  de  Paris,  1858.  — Bambkrgeu,  Bemerkungcn  iiber 
die  Bronchectasis  sacciformis  (Oester.  Zeits.  f.  prakt.  Ueilkundc,  1859).  —  Biermer, 
Zur  Théorie  und  Anutomie  der  Bronchiencrweitcrung  [Virchow's  Archiv,  1860).  — 
Cohn,  Ueber  Bronchiectase  (Abhandl.  der  schles.  Gesel/s.  f.  vaterlând.  Cultur,  1862. 

—  Casalis,  Sur  la  formation  des  dilatations  bronchiques,  thèse  de  Paris,  1862.   

Skoda,  i'eber  Bronchektasie  {Wiener  allg.  med.  Zeit.,  1864).  —  Trojaxowsky,  Kli- 
nischc  Beitrtige  znr  Lehre  von  der  Bronchtectasie.  Dorpal,  1864,  —  Holziiaisen 
Ueber  Bronchectasie.  lena,  1865.  —  Lëbekt,  Handbuch  der  prakt.  Medicin.  Tiihingen 
1863.  —  Jaccoud,  Clinique  médic.  Paris,  1867.  —  Grainger  Stewart,  On  Dilatation 
of  the  Bronchi  {Edinb.  med.  Journ.,  1867).  —  Mensel,  Zur  Lehre  von  den  Fo/gen 
der  Bronchiektasie.  lena,  1866.  —  Couhard,  thèse  de  Montpellier,  1868. 
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vidu  éprouve  une  sensation  pénible  de  chaleur  et  de  chatouillement  der- 
rière la  poignée  du  sternum  ;  cette  sensation  provoque  une  toux  plus  ou 
moins  fréquente,  souvent  quinteuse,  toujours  sonore,  éclatante,  et  sèche  au 
début;  la  toux  est  plus  persistante  le  soir,  et  à  ce  moment  aussi  s'accen- 
tuent la  fatigue  et  la  courbature,  qui  sont  souvent  les  seuls  indices  d'un 
malaise  général  ;  dans  d'autres  cas,  on  observe,  en  outre,  de  la  céphalalgie 
gravative,  la  diminution  de  l'appétit,  et  chez  les  entants  il  peut  y  avoir  pen- 
dant les  deux  ou  trois  premiers  jours  un  léger  mouvement  fébrile,  surtout 
marqué  vers  le  soir.  Bientôt  la  toux  expulse  des  crachats  séreux  grisâtres 
{période  de  crudité)  qui  deviennent  graduellement  plus  abondants,  opaques 
et  jaunâtres  (période  de  coction,  de  maturité)  ;  alors  tout  malaise  disparaît, 
ainsi  que  les  sensations  thoraciques  anormales,  et  du  dixième  au  quinzième 
jour  la  guérison  est  complète.  Dans  ces  cas-là  l'inflammation  est  bornée  à 
la  trachée  (trachéite)  et  à  l'origine  des  branches  de  bifurcation. 

La  forme  intense  diffère  de  la  précédente  par  la  vivacité  des  phénomènes 
généraux,  par  l'opiniâtreté  de  la  toux,  et  par  les  phénomènes  stéthosco- 
piques  résultant  de  la  turgescence  et  de  l'hypersécrétion  de  la  muqueuse 
» l;t us  les  bronches  grosses  et  moyennes.  La  maladie  débute  par  de  la  cour- 
bature, de  la  céphalalgie,  du  malaise  général,  et  par  une  fièvre  que  carac- 
térisent de  petits  frissons  répétés,  une  élévation  thermique  à  maximum  ves- 
péral, à  rémission  matinale  très-accentuée  (fièvre  catarrhale)  ;  souvent  même, 
la  lièvre  est  plus  que  rémittente,  elle  est  intermittente,  la  température  du 
matin  étant  normale.  Les  phénomènes  fébriles  précèdent  parfois  d'un  jour 
ou  deux  les  symptômes  thoraciques,  et  si  l'on  ne  tient  grand  compte  des 
caractères  particuliers  de  la  fièvre,  on  peut  croire  au  début  d'une  fièvre 
éruptive  ou  d'une  typhoïde  ;  le  plus  souvent  le  catarrhe  bronchique  est 
annoncé  d'emblée,  soit  par  un  catarrhe  laryngo-nasal,  soit  par  les  signes 
qui  lui  appartiennent  en  propre.  Le  malade  éprouve  une  sensation  de  brû- 
lure et  de  plénitude  dans  la  partie  supérieure  de  la  poitrine,  et  il  com- 
mence à  tousser  ;  la  toux  est  pénible,  fatigante,  quinteuse,  mais  le  timbre 
en  est  clair  et  reteniissant;  au  début  elle  est  absolument  sèche,  et  les  quintes 
se  reproduisent  avec  une  assez  grande  fréquence  ;  les  changements  de  la 
température  ambiante,  l'ingestion  des  liquides  trop  froids  ou  trop  chauds, 
les  ramènent  invariablement.  La  répétition  du  travail  musculaire  qui  pro- 
duit la  toux  donne  lieu,  au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  à  des  douleurs  péri- 
thoraciques  qui  occupent  principalement  les  attaches  du  diaphragme,  et  qui 
sont  exaspérées  par  chaque  (juin te  nouvelle  ;  quand  la  toux  est  très-opi- 
niàtre,  elle  peut  provoquer  mécaniquement  le  rejet  des  matières  contenues 
dans  l'estomac;  ce  vomissement  est  surtout  à  craindre  quand  les  quintes 
surviennent  pendant  le  travail  de  la  digestion.  Quelque  intense  que  soit  le 
catarrhe  aigu  des  grosses  bronches,  iJ  ne  produit  jamais  de  dyspnée  véri- 
table, parce  qu'en  raison  de  leur  siège  les  lésions  ne  peuvent  pas  entraver 
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iarrivée  de  l'air  dans  les  canalicules  et  dans  les  alvéoles.  La  sécheresse  de 
la  toux  n'est  complète  que  pendant  trois  à  cinq  jours  (période  de  crudité), 
après  quoi  elle  devient  humide,  et  l'expectoration  présente  la  série  de  mo- 
difications précédemment  décrites  {période  de  coction).  Au  début  de  cette 
période,  la  fièvre  tombe  en  général,  les  phénomènes  généraux  s'amendent, 
mais  il  survient  parfois  un  léger  catarrhe  gastro-intestinal  ;  c'est  chez  les 
individus  qui  avalent  les  crachats  au  lieu  de  les  expectorer  que  ce  fait  est 
surtout  observé,  aussi  est-il  fréquent  chez  les  entants. 

Les  signes  physiques  peuvent  aisément  être  déduits  des  notions  anato- 
miques;  l'air  pénètre  dans  le  poumon,  et  aucun  corps  n'est  interposé  entre 
l'organe  et  la  paroi  thoracique,  la  sonorité  est  donc  normale,  et  les  résultats 
de  la  percussion  sont  les  mêmes  qu'à  l'état  sain.  Les  petites  bronches,  les 
canalicules  et  les  alvéoles  étant  libres  et  intacts,  la  colonne  d'air  qui  les 
parcourt  se  brise  comme  à  l'état  physiologique  sur  les  points  de  bifurcation, 
conséquemment  on  entend,  comme  à  l'état  sain,  le  murmure  expansif  connu 
sous  le  nom  de  bruit  ou  murmure  vésiculaire  ;  mais  l'auscultation  fait  per- 
cevoir quelque  chose  de  plus,  savoir  des  vibrations  bruyantes  à  tonalité  grove 
ou  moyenne,  à  timbre  sonore  <:t  sec  qui  résultent  du  brisement  anormal  de  la 
colonne  d'air  sur  les  inégalités  de  la  muqueuse  tuméfiée  ;  ce  bruit  constitue 
le  râle  ou  rhonchus  sonore,  et,  selon  qu'il  est  grave  ou  aigu,  il  est  dit  ron- 
flant ou  sibilant;  c'est  dans  le  point  même  où  ils  prennent  naissance  que  ces 
bruits  sont  le  plus  forts;  aussi  les  entend-on  surtout  en  arrière,  de  chaque 
côté  de  l'origine  des  bronches  et  au  niveau  de  la  base  des  poumons  ;  mais 
ils  peuvent  aussi  se  propager  par  diffusion,  de  sorte  que  dans  bon  nombre 
de  cas  la  sphère  des  râles  sonores  est  plus  étendue  que  l'inflammation  bron- 
chique. Les  lois  de  la  propagation  des  vibrations  sonores  ne  permettent  pas 
d'accepter  cette  proposition  de  Graves  et  de  Stokes,  qui  établit  un  rapport 
exact  et  constant  entre  l'étendue  des  râles  et  l'étendue  des  lésions  ;  en 
revanche,  la  relation  est  constante  entre  la  tonalité  des  rhonchus  et  le  siège 
du  catarrhe  ;  le  bruit  est  d'autant  plus  aigu  qu'il  est  produit  dans  une 
bronche  plus  étroite;  d'après  cet  élément  d'appréciation ,  on  peut  suivre 
pas  à  pas  les  progrès  de  l'inflammation  des  grosses  bronches  aux  moyennes, 
et  aux  petites.  Dans  quelques  cas,  la  vibration  de  l'air  bronchique  est  si 
forte  qu'elle  ébranle  la  paroi  thoracique  au  moment  où  elle  est  produite, 
l;i  main  la  perçoit  alors  comme  vibration  tactile.  Les  râles  secs  ou  sonores 
sont  entendus  indifféremment  pendant  les  deux  temps  de  la  respiration  ; 
quand  ils  sont  forts  et  nombreux  ils  peuvent  même  être  appréciables  à  dis- 
lance.  Lorsque  l'hypersécrétion  remplace  la  tuméfaction  sèche  de  la  période 
initiale,  ces  bruits  changent  de  caractère  :  l'air  passant  bruyamment  à  tra- 
vers le  liquide  bronchique  qu'il  soulève  en  bulles,  les  râles  deviennent  hu- 
mides et  bullaires,  et,  suivant  que  les  bulles  sont  grosses  ou  petites,  ils  sont 
dits  râles  muqiwux  et  râles  sous-crêpitants.  La  relation  qui  existe  entre  le  ton 
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dos  râles  secs  et  le  volume  des  bronches  productrices  du  bruit,  existe  entre 
le  volume  des  bulles  des  râles  humides  et  le  calibre  des  canaux  généra- 
teurs ;  le  râle  muqueux,  dont  les  bulles  peuvent  être  tellement  grosses 
qu'elles  donnent  l'idée  d'un  véritable  gargouillement,  se  passe  clans  les 
grosses  bronches  ou  dans  des  bronches  anormalement  dilatées  ;  le  râle  sous- 
orépitant  ordinaire  provient  des  bronches  moyennes  ;  le  râle  sous-crépitant 
fin  nait  des  petites  bronches  et  des  canalicules  alvéolaires  ;  en  tenant 
compte  de  ce  caractère,  on  peut  donc,  dans  la  période  de  coction  comme 
dans  la  précédente,  apprécier  exactement  le  siège  de  la  phlegmasie.  Les 
râles  muqueux  sont  entendus  également  bien  dans  les  deux  temps  de  la 
respiration  ;  les  râles  sous-crépitants  sont  souvent  bornés  à  l'inspiration,  ils 
y  sont  en  tout  cas  prédominants.  Les  râles  humides  sont  modifiés  par  les 
secousses  de  la  toux  et  par  l'expectoration  ;  celle-ci  peut  les  faire  dispa- 
raître momentanément  sur  un  point,  il  en  est  de  même  de  l'occlusion  tem- 
poraire des  canaux  bronchiques.  —  La  conductibilité  de  l'appareil  broncho- 
pulmonaire pour  les  bruits  glottiques  n'étant  pas  modifiée,  l'auscultation  de 
la  voix  donne  les  mêmes  résultats  qu'à  Pétat  physiologique. 

La  résolution  est  la  terminaison  ordinaire  ;  elle  a  lieu  du  dixième  au  quin- 
zième jour,  et  elle  est  annoncée  à  la  fois  par  l'amélioration  de  l'état  général, 
la  diminution  de  la  toux,  et  par  la  disparition  graduelle  des  bruits  anormaux 
de  la  poitrine  ;  souvent  quelques  râles  persistent  un  certain  temps  après  la 
guérison  effectuée.  Le  catarrhe  récidive  avec  une  grande  facilité,  surtout 
lorsqu'il  est  sous  la  dépendance  d'une  maladie  constitutionnelle  à  marche 
lente,  ou  d'une  lésion  cardiaque  ;  dans  ces  conditions,  et  en  général  chez 
tous  les  individus  débilités,  la  bronchite  aiguë  passe  souvent  à  Y  état  chronique  ; 
une  autre  terminaison  consiste  dans  l'extension  de  l'inflammation  aux  pe- 
tites bronches,  c'est-à-dire  dans  la  transformation  de  la  bronchite  simple  en 
bronchite  capillaire  ;  cette  marche  est  fréquente  dans  les  catarrhes  sympto- 
matiques  des  fièvres  et  de  la  coqueluche  ;  enfin,  la  maladie  peut  être  mor- 
telle par  elle-même  chez  les  vieillards  débilités,  qui  ne  peuvent  débarrasser 
l'arbre  bronchique  des  liquides  qui  l'obstruent;  ils  succombent  alors  à  un 
défaut  d'hématose  qui  a  sa  cause  dans  les  bronches  (anhematosie  bronchique 
de  Piorry).  —  Chez  les  individus  affectés  de  lésions  valvulaircs,  la  bronchite 
est  un  accident  redoutable  ;  c'est  la  cause  la  plus  puissante  des  attaqua 
d'asystolie. 

Bronchite  capillaire.  —  Pneumonie  catarrhale.  —  Rarement  pl  i  - 
mitive,  la  bronchite  capillaire  ou  catarrhe  suffocant  succède  ordinairement 
au  catarrhe  des  grosses  bronches.  Une  dyspnée  continue  en  est  le  caractère 
distinctif,  et  en  fait  le  danger,  danger  d'autant  plus  immédiat  que  les 
bronches  sont  plus  étroites,  aussi  le  péril  est-il  extrême  chez  les  enfants. 
Cette  dyspnée  présente  les  mêmes  particularités,  les  mêmes  allures  que  la 
dyspnée  du  croup,  par  la  raison  que  la  cause  en  est  la  même  ;  c'est  ici, 
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comme  là,  une  obstruction  qui  empêche  l'arrivée  de  l'air  dans  les  alvéoles 
pulmonaires  ;  seulement,  dans  le  croup,  l'obstacle  occupe  le  tronc  commun 
des  voies  de  l'air,  dans  la  bronchite  capillaire,  il  est  disséminé  dans  les 
ramifications  terminales  du  faisceau.  Une  recrudescence  du  mouvement 
fébrile,  et  une  oppression  souvent  très-brusque  marquent  l'invasion  de  la 
maladie;  à  peine  est-elle  constituée,  que  déjà  le  patient  ne  peut  respirer 
qu'au  prix  des  plus  grands  efforts;  incapable  de  supporter  la  station  horizon- 
tale, il  est  assis,  le  tronc  penché  en  avant,  les  bras  arc-boutés  sur  les  bords 
de  son  lit,  faisant  appel  à  toutes  les  puissances  respiratoires;  malgré  ces 
efforts,  la  respiration  est  incomplète  et  superficielle,  l'air  pénètre  à  peine 
au  delà  des  bronches  moyennes,  aussi  les  mouvements  respiratoires  pren- 
nent-ils une  fréquence  inouïe;  on  les  voit  chez  les  enfants  dépasser  soixante 
à  quatre-vingts  par  minute,  chez  l'adidte  ils  atteignent  fréquemment  le 
chiffre  de  quarante  ;  et  ce  n'est  pas  là,  qu'on  y  prenne  garde,  un  accès 
ou  un  état  passager;  cette  dyspnée  est  continue,  elle  persiste  durant  toute 
la  période  d'acmé;  à  peine  est-elle  momentanément  amendée,  lorsque  des 
vomissements  ou  des  quintes  de  toux  dégagent  quelques-unes  des  bron- 
chioles. Au  début,  les  mouvements  extérieurs  de  la  respiration  sont  nor- 
maux, à  chaque  inspiration  l'épigastre  et  l'abdomen  font  saillie  en  avant, 
le  thorax  en  totalité  se  soulève,  surtout  dans  sa  partie  supérieure,  pour 
retomber  l'expiration.  Mais  lorsque  l'air  commence  à  se.  raréfier  dans  la 
poitrine,  la  situation  est  la  même  que  dans  le  croup,  c'est  une  dépression 
qui  °st  produite  à  l'épigastre  au  moment  de  l'inspiration,  et  souvent  aussi 
l'on  constate  que  le  segment  supérieur  du  thorax  n'est  plus  mobile,  il 
esi  fixé  dans  l'élévation  maximum  qui  correspond  à  l'inspiration  complète  ; 
ce  phénomène  résulte  d'une  disposition  anatomique  précédemment  signa- 
lée :  les  portions  supérieures  des  poumons  sont  remplies  d'air  qu'elles  ne 
peuvent  expulser  par  les  bronches  obstruées,  et  elles  sont  maintenues  au 
maximum  de  l'expansion  inspiratoire.  L'identité  des  conditions  pathogéni- 
ques  se  traduit  aussi  par  la  similitude  des  modifications  que  présente  succes- 
sivement la  face  ;  au  début  de  la  dyspnée  elle  est  rouge,  animée,  vullueuse, 
par  le  fait  de  la  fièvre  etdes  efforts  musculaires;  mais  bientôt,  si  L'expiration 
reste  relativement  libre,  la  dilatation  inspiratrice  du  thorax  ne  peut  plus  être 
remplie  par  l'air,  et  elle  est  compensée  par  le  sang  veineux  qui  se  précipite 
librement  dans  les  gros  troncs  intra-thoraciques;  la  face  devient  alors  pâle, 
les  veines  céphalo-cervicales  sont  affaissées,  phénomène  de  mauvais  augure 
qui  dénote  l'accroissement  de  l'obstacle  à  l'entrée  de  l'air  dans  les  pou- 
mons, et  l'imminence  de  l'empoisonnement  «murmique.  Il  est  clair  que  si 
l'expiration  est  entravée  comme  l'inspiration,  cette  phase  intermédiaire 
manque;  la  circulation  veineuse,  loin  d'être  favorisée,  est  elle-même 
ralentie,  et  la  rougeur  initiale  du  visage  fait  graduellement  place  à  la  teinte 
livide,  caractéristique  de  l'asphyxie  confirmée. 
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L'intoxication  carbonique  el  la  parésie  cardiaque  sont  les  derniers 
effets  de  la  maladie  dans  les  cas  mortels  ;  les  phénomènes  de  celte  période 
ultime  son!  les  mêmes  que  dans  le  croup,  y  revenir  est  inutile  ;  cette  ter- 
minaison est  parfois  rapide,  la  mort  peut  avoir  lieu  dès  le  quatrième  ou  le 
cinquième  jour  ;  le  plus  souvent,  pourtant,  l'intoxication  est  dill'érée  plus 
longtemps,  soit  eu  raison  de  l'étendue  restreinte  des  lésions,  soit  par  suite 
des  rémissions  que  procurent  les  vomissements  et  l'expectoration  ;  la  mort 
survient  ordinairement  du  huitième  au  douzième  joui-.  La  tjuérison  est 
annoncée  par  la  diminution  de  la  dyspnée  et  de  la  lièvre  par  la  facilité 
et  l'abondance  de  l'expectoration,  qui  est  composée  de  mucosités  visqueuses, 
jaunâtres,  non  aérées,  mêlées  à  un  liquide  spumeux.,  battu  par  l'air  dans 
les  grosses  bronches  ;  on  constate  en  même  temps  la  diminution  des  phé- 
nomènes physiques  dont  nous  allons  parler,  et  la  convalescence  se  déclare 
du  dixième  au  quinzième  jour;  elle  est  toujours  longue,  et  certains  indivi- 
dus conservent  pendant  plusieurs  semaines  les  symptômes  d'une  bronchite 
simple. 

Les  su;\ks  piivsihi  r.s  varient  selon  la  période  et.  selon  les  lésions  de  la  ma- 
ladie ;  au  début,  alors  que  l'obstruction  bronchique  n'a  pu  encore  détermi- 
ner aucune  modification  dans  le  parenchyme  pulmonaire,  la  percussion 
donne  des  résultats  négatifs,  la  sonorité  est  partout  normale;  plus  tard  elle 
est  Légèrement  diminuée  au  niveau  des  rédons  en  collapsus,  elle  est  accrue 
en  avant  et  aux  sommets,  au  niveau  des  régions  en  dilatation  inspiratoire 
fixe  (pseudo-emphysème)  ;  dans  l'un  et  l'autre  point,  les  vibrations  vocales 
appréciées  par  la  palpaMon  thoracique  sont  légèrement  diminuées.  Vaus- 
eultaMon  tait  entendre  les  gros  râles,  secs  puis  humides,  de  la  bronchite 
commune;  mais,  en  outre,  on  perçoit  un  râle  sibilant,  lin  et  aigu,  qui 
est  bientôt  mêlé  de  râles  sous-crépitants  à  bulles  moyennes  et  fines  ;  le 
bruit  vésiculaire  peut  être  conservé  par  places,  et  dans  les  points  où  la 
sonorité  est  modifiée,  aucun  bruit  ne  se  passe  sous  l'oreille,  le  silence  est 
complet,  on  n'entend  que  des  bruits  de  voisinage  propagés  par  diffusion. 
—  Dans  la  période  asphyxique,  le  passage  de  l'air  à  travers  les  mucosités 
accumulées  dans  la  trachée  et  les  grosses  bronches  donne  lieu  à  un  râle 
muqueux  à  grosses  bulles,  perceptible  à  distance  (râle  trachéal). 

Le  développement  de  la  pneumonie  catarrhale  dans  le  cours  de  la 
bronchite  capillaire  est  révélé  par  un  accroissement  rapide  de  la.  tempéra- 
ture qui,  de  39  degrés,  chiffre  extrême  de  la  bronchite,  s'élève  à  40  degrés,  ou 
U0  degrés  et  quelques  dixièmes  (Ziemssen),  et  par  l'apparition  de  douleurs 
thoraciques  an  moment  de  la  toux.  Lorsque  la  lésinn  n'atteint  que  quelques 
lobules  isolés,  perdus  au  milieu  des  parties  aérées,  elle  ne  modifie  pas  les 
signes  physiques  du  catarrhe  bronchique  préexistant;  mais  si  elle  se  déve- 
loppe dans  des  régions  en  collapsus,  ce  qui  est  le  cas  ordinaire,  elle  finit 
par  être  confluente,  et  elle  est  révélée  par  de  la  matilé,  l'augmentation  des 
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vibrations  vocales,  l'apparition  de  râles  sous-crépitants  très-lins  qui  contras- 
tent par  leur  finesse  même  avec  ceux  des  régions  voisines,  puis  par  le  carac- 
tère bronchique  de  la  respiration  qui  devient  soufflante  et  rude,  ainsi  que 
la  voi.v  (souffle,  bronchophonie);  ces  derniers  phénomènes  résultent  de  la 
condensation  du  parenchyme  par  rinâltrati®fl  catarrhale;  cette  condensation 
permet  au  bruit  respiratoire  et  vocal  qui  se  passe  dans  les  bronches  affé- 
rentes, d'arriver  à  l'oreille  avec  son  caractère  initial. 

Ces  signes  physiques  sont  en  somme  ceux  de  la  pneumonie  fibrineuse,  lu 
différence  est  dans  le  degré;  ils  sont  tous  atténués  et  comme  adoucis  dans  la 
pneumonie  catarrhale  en  raison  de  la  densité  moindre  de  l'infiltration  :  la 
matité  est  moins  absolue  ainsi  que  la  perle  d'élasticité  sous  le  doipi.  les 
vibrations  vocales  sont  moins  exagérées }  les  râles  sous-crépitants,  quelque 
fins  qu'ils  soient,  n'ont  pas  la  finesse  caractéristique  du  râle  crépitant  vrai, 
la  respiration  est  soufflante,  mais  il  n'y  a  pas  de  souffle  tubaire,  la  broncho- 
phonie  existe,  mais  elle  n'est  pas  retentissante  au  point  d'offenser  l'oreille. 
En  outre,  dans  la  pneumonie  catarrhale,  les  signes  physiques  sont  souvent 
bilatéraux,  et  symétriquement  perçus  de  chaque  côté  de  la  colonne  verté- 
brale; et  dans  les  cas  douteux  le  diagnostic  peut  encore  être  aidé  parla 
considération  des  antécédents  (bronchite  capillaire  préalable),  et  du  mode 
de  terminaison  de  la  maladie;  la  déferveseence  critique  est  la  règle  dans  la 
pneumonie  fibrineuse,  la  résolution  par  lysis  est  l'ordinaire  dans  la  pneu- 
monie catarrhale  (voy.  page  79).  —  Continente  ou  diffuse,  la  pneumonie 
catarrhale  est  la  forme  la  plus  fréquente  de  la  grippe  grave,  mais  elle 
aboutit  parfois  à  la  pneumonie  fibrineuse  vraie. 

Le  pronostic  de  la  bronchite  capillaire  est  d'une  grande  sévérité  ;  elle  tue 
les  sept  huitièmes  des  petits  enfants  qu'elle  frappe,  et  chez  l'adulte  même 
elle  est  mortelle  dans  le  sixième  des  cas  (Grisolle).  L'adjonction  de  la  pneu- 
monie mtarrhale  est  un  fait  grave;  non-seulement  pour  le  présent,  mais 
aussi  pour  l'avenir,  vu  la  possibilité  d'une  infiltration  caséeuse  persistante;  cette 
fâcheuse  évolution  est  surtout  à  craindre  lorsque  la  pneumonie  est  bornée 
aux  sommets.  Ce  dernier  fait  est  exceptionnel;  mais,  ce  qui  l'est  moins, 
c'est  de  voir  une  bronchite  capillaire,  avec  pneumonie  catarrhale  dissémi- 
née, aboutir  à  la  résolution  sur  tous  les  points,  excepté  aux  sommets;  autant 
alors  le  pronostic  actuel  est  favorable,  autant  le  pronostic  éloigné  est  grave, 
car  ces  individus  présenteront  certainement  un  jour  les  symptômes  de  la 
phthisie  pulmonaire. 

La  description  qui  précède  est  de  tous  points  applicable  à  la  bronchite 
pseudo-membraneuse  s  cette  maladie,  qui  est  anatomiquement  caractérisée 
par  la  production  de  fausses  membranes  fibrineuses  dans  les  bronches  de. 
deuxième,  troisième  et  quatrième  ordre,  est  propre  aux  jeunes  gens  et  aux 
adultes,  chez  lesquels  elle  se  développe  sans  cause  saisissable,  indépendam- 
ment de  toute  lésion  membraneuse  du  pharynx  et  du  larynx.  Aboutissant 
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aussi  à  l'obstruction  bronchique,  cette  l'orme  a  les  symptômes  et  la  gravit»' 
de  la  bronchite  capillaire.  Le  seul  caractère  différentiel  est  fourni  par 
l'expulsion  de  fausses  membranes  aplaties  ou  tabulées  et  ramifiées,  dont  la 
longueur  varie  entre  un  et  12  ou  15  centimètres.  Celle  expulsion  est  quel- 
quefois suivie  de  guérison  ;  mais  ordinairement  les  fausses  membranes  sont 
reproduites,  et  la  gène  croissante  de  la  respiration  conduit  à  l'asphyxie, 
à  moins  que  la  lésion  ne  soit  très-limitée,  auquel  cas  ces  éliminations  peu- 
vent se  succéder  pendant  un  temps  fort  long. 

Catarrhe  chronique.  —  Dilatation  des  hronches.  —  Maladie  très- 
commune.  dont  la  fréquence  croit  avec  l'âge,  la  bronchite  chronique  est 
apyrétique  eu  l'absence  de  complications,  el  quelque  incommode  qu'elle 
soit,  elle  demeure  longtemps  compatible  avec  les  exigences  de  la  vie  ordi- 
naire ;  elle  se  développe  primitivement  à  l'état  chronique,  ce  qui  n'est  pas 
rare  dans  le  cours  des  maladies  du  cœur,  du  mal  de  Bright  et  de  la  goutte, 
ou  bien  elle  succède  à  des  attaques  plus  ou  moins  nombreuses  de  bronchite 
aiguë;  dans  ce  dernier  cas,  le  catarrhe  n'est  pas  tout  d'abord  continu,  les 
malades  en  sont  délivrés  durant  la  belle  saison,  mais  le  retour  de  l'automne- 
ramène  les  accidents,  et  si  les  choses  sont  abandonnées  à  elles-mêmes,  le 
mal  devient  persistant,  il  n'y  a  plus  pendant  l'été  qu'une  simple  rémission, 
qui  peut  même  faire  défaut.  Le  catarrhe  des  maladies  du  cœur  suit  les 
diverses  phases  de  l'affection  génératrice,  il  peut  disparaître  complètement 
dans  l'intervalle  des  attaques  d'asystolie  ;  le  catarrhe  du  mal  de  Bright  est 
d'ordinaire  persistant,  l'intensité  seule  est  variable  ;  celui  des  goutteux  peut 
alterner  avec  les  accès  francs  de  la  goutte  articulaire. 

Les  symptômes  varient  selon  la  forme  anatomùjue  de  la  maladie;  à  ce  point 
de  vue.  la  variété  muqueuse  et  la  pituiteuse  peuvent  être  rapprochées  et 
opposées  comme  catarrhe  humide  k  la  variété  dite  catarrhe  sec. 

Les  symptômes  dominants  du  catarrhe  sec  sont  la  dyspnée  et  la  toux; 
la  vivacité  de.  ces  phénomènes  dans  cette  variété  tient  à  plusieurs  causes, 
savoir  la  viscosité  extrême  des  mucosités  qui  obstruent  les  bronches,  la 
tuméfaction  plus  marquée  de  la  muqueuse,  enfin  et  surtout,  le  siège  des 
lésions  qui  se  rapprochent  beaucoup  plus  des  bronches  capillaires  que 
dans  le  catarrhe  humide.  Le  malade  est  habituellement  court  d'haleine, 
la  respiration  est  fréquente  et  pénible,  c'est  un  travail  voulu  et  perçu,  et 
non  plus  une  opération  automatique  el  inconsciente;  la  partie  supérieure 
du  thorax  est  ordinairement  immobilisée  dans  l'élévation  mspiratoire  maxi- 
mum, et,  dans  les  cas  types,  l'expiration  n'étant  guère  moins  gênée  que 
l'inspiration,  la  face  est  d'un  rouge  livide,  il  y  a  de  la  cyanose;  souvent 
aussi  le  dégorgement  des  troncs  veineux  est  entravé  au  point  que  les  veines 
cervicales  sont  turgescentes  par  stase,  et  qu'il  y  a  de  l'œdème  des  membres 
inférieurs.  L'aspect  du  patient  ressemble  alors  de  tous  points  à  celui  des 
individus  atteints  d'une  lésion  cardiaque,  et  ce  n'est  que  par  un  examen 
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attentif  «lu  cœur  que  l'on  peut  échapper  à  l'erreur;  quelquefois,  cepen 
dant,  l'appréciation  est  facilitée  par  le  caractère  fugace  de  la  cyanose  et 
de  l'œdème;  ces  phénomènes  n'apparaissent  que  lorsque  la  dyspnée  est 
accrue  par  quelque  fatigue  ou  par  un  changement  de  température,  et  ils 
s'évanouissent  rapidement  sous  l'influence  de  conditions  plus  favorables. 
Avec  cette  gêne  permanente  de  la  respiration,  dont  le  degré  varie  considé- 
rablement selon  les  cas,  et  chez  le  même  individu  selon  les  phases  de  la 
maladie,  il  y  a  de  véritables  accès  d'oppression  qui  ollïcnt  quelque  analo- 
gie avec  ceux  de  l'asthme  ;  de  là  le  nom  d'asthme  humide  sous  lequel  ils 
ont  été  souvent  désignés;  ces  accès,  qui  résultent  de  l'accumulation  des 
produits  de  sécrétion,  surviennent  avec  l'apparence  de  la  spontanéité,  plus 
souvent  ils  sont  provoqués  par  la  fatigue,  par  l'impression  du  froid,  et 
surtout  par  une  attaque  de  bronchite  aiguë  ;  dans  ce  dernier  cas  le  pa- 
roxysme dure  parfois  plusieurs  jours  de  suite,  à  peine  interrompu  par 
de  très-légères  rémissions  ;  dans  les  autres  conditions,  l'accès  ne  se  prolonge 
guère  au  delà  de  quelques  heures,  et  il  se  termine  par  l'expectoration  de 
mucosités  peu  abondantes,  qui  reproduisent  dans  certains  cas  la  forme  des 
canalicules  d'où  elles  proviennent.  —  La  toux  pénible,  quinteuse.  est  de 
fréquence  variable. 

Dans  le  catarhiie  humide,  c'est  l'abondance  de  l'expectoration  qui  est  le 
fait  dominant  ;  la  toux,  toujours  grasse,  est  moins  fatigante,  rarement  quin- 
teuse, la  respiration  est  peu  ou  point  gênée,  à  moins  d'exacerbation  aiguë; 
ces  épisodes  aigus  provoquent  infailliblement  de  la  dyspnée  continue  ou 
paroxystique*  soit  parce  que  les  lésions  s'étendent  alors  vers  les  petites 
bronches,  soit  parce  que  la  tluxion  nouvelle  de  la  muqueuse  en  augmente 
la  turgescence,  et  amène  la  rétention  partielle  des  produits  sécrétés.  En 
dehors  de  ces  phases  d'aggravation,  les  malades  n'ont  d'autres  incommodités 
qu'une  toux  plus  ou  moins  fréquente,  et  une  expectoration  très-abondante, 
surtout  le  malin,  quelques  moments  après  le  réveil.  Les  crachats  sont  le 
plus  souvent  muco-purulenls;  tantôt  ils  nagent  dans  un  liquide  spumeux  et 
très-tluide,  lantôt  ils  sont  agglomérés  en  masse  au  fond  du  vase,  et  ils  pré- 
sentent alors  une  certaine  viscosité,  qui  les  différencie  des  crachats  puru- 
lents et  fluides  de  la  tuberculose  chronique;  plus  rarement  les  crachats  ont 
le  caractère  pituileux  (bronchQTrkêe).  L'abondance  de  l'expectoration  varie 
selon  l'étendue  des  lésions,  selon  les  conditions  hygiénique  du  malade,  et 
selon  les  saisons  ;  diminuant  toujours  pendant  l'été,  elle  est  au  maximum 
durant  l'automne  et  l'hiver.  Il  est  des  individus  qui  ne  crachenl  abondam- 
ment que  le  matin;  ils  rejettent  alors  en  bloc  les  mucosités  accumulées 
dans  l'arbre  aérien,  et  sont  tranquilles  pour  le  reste  de  la  journée  ;  cette 
variété  d'expectoration  appartient  surtout  au  catarrhe  compliqué  de  dila- 
tations bronchiques. 

Les  signes  ■physiques  sont  ceux  de  l'état  aigu  ;  la  percussion  est  normale. 
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sauf  le  cas  d'emphysème  ou  de  hronchcetasie,  et  l'auscultation  fait  entendre 
dans  une  étendue  variable  de  la  poitrine  les  râles  ronflants  et  sibilants, 
et  les  raies  muqueux  ou  sous-crépitants  ;  le  siège  ordinaire,  de  ces  derniers 
est  en  arrière  à  la  base  des  poumons.  Dans  le  catarrhe  sec,  ce  sont  les  râles 
sibilants  aigus  qui  dominent,  on  peut  aussi  constater  par  places  une  dimi- 
nution notable  du  bruit  vésiculaire;  c'est  surtout  pendant  les  accès  d'op- 
pression que  ce  phénomène  est  observé. 

La  durée  de  la  bronchite  chronique  est  indéterminée  ;  quand  elle  n'est 
pas  invétérée,  elle  peut  guérir,  principalement  après  une  poussée  aiguë  ; 
mais  le  fait  est  rare,  et  la  plupart  des  malades  gardent  leur  catarrhe  jusqu'à 
la  lin  de  leurs  jours  ;  ceux  qui  en  sont  délivrés  pendant  la  belle  saison  doi- 
vent déjà  se  tenir  pour  favorisés.  On  a  dit  souvent  que  le  catarrhe  chro- 
nique est  un  brevet  de  longue  vie,  cette  proposition  n'est  pas  acceptable  ; 
alors  même  qu'elle  est  exempte  de  toute  complication,  la  maladie  peut 
altérer  la  santé  générale  et  épuiser  le  patient  par  l'abondance  des  sécré- 
tions ;  c'est  ce  qu'avaient  très-bien  vu  nos  devanciers,  qui  appliquaient  à  ces 
cas  la  désignation  expressive  de  phthisie  muqueuse  ou  ptôuiteuse  ;  mais,  en 
outre,  le  catarrhe  conduit  aux  dilatations  des  bronches  qui  en  aggravent  les 
accidents,  et  à  l'empliysème,  qui  engendre  à  son  tour,  par  gène  de  la  cir- 
culation pulmonaire,  la  dilatation  passive  du  cœur  droit;  ces  notions  sont 
de  nature  à  modifier  grandement  le  pronostic.  Ce  n'est  pas  tout,  chez  les 
sujets  débilités  par  la  maladie  ou  une  mauvaise  hygiène,  les  sécrétions 
subissent  parfois  une  décomposition  putride  (bronchite  fétide)  qui  donne  aux 
crachats  et  à  l'haleine  une  odeur  repoussante  ;  or.  quand  ce  phénomène 
est  temporaire,  il  n'a  pas  une  signification  bien  grave,  mais  s'il  persiste  il 
peut  amener  la  gangrène  des  extrémités  bronchiques,  et  même  la  gangrène 
du  poumon  autour  des  bronches  altérées  ;  c'est  dans  le  catarrhe  avec  dila- 
tations saceiformes  que  cette  redoutable  complication  est  le  plus  à  craindre. 
Rien  souvent  aussi,  surtout  chez  les  vieillards,  des  pneumonies  de.  mauvaise 
nature,  à  suppuration  rapide,  se  développent  au  voisinage  des  bronches 
malades  ;  et  chez  les  individus  atîectés  d'une  lésion  cardio-aortique .  le 
catarrhe  aggrave  l'altération  première,  et  en  précipite  la  marche,  en  raison 
des  efforts  de  toux  et  de  la  gène  de  la  respiration.  Enfin,  chez  les  sujets 
affaiblis,  l'expectoration  peut  devenir  incomplète,  et  les  mucosités  s'accu- 
mulant  dans  les  voies  de  l'air,  l'hématose  est  de  plus  en  plus  restreinte,  et 
la  mort  arrive  par  asphyxie  lente.  Les  éventualités  fâcheuses  que  je  viens 
de  passer  en  revue  sont  d'autant  plus  à  craindre  que  les  conditions  du 
patient  sont  plus  mauvaises,  et  la  maladie  plus  ancienne;  conséquent  ment 
le  pronostic  du  catarrhe  chronique  des  bronches  ne  peut  être  l'objet  d'une 
formule  absolue,  il  est  subordonné  à  l'âge  de  la  maladie  et  à  l'état  général 
du  malade. 

Dilatai  ion  dos  bronches.  Broncheclasie.  —  Les  SïMPTÔMES  SUBJECTIFS 
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sont  ceux  de  la  bronchite  chronique,  mais  pour  peu  que  la  dilatation  soit 
étendue,  l'expectoration  est  très-abondante,  et  les  crachats  épais  et  puri- 
formes  présentent  souvent  une  odeur  alliacée  et  fétide,  qui  n'est  pas  abso- 
lument caractéristique,  niais  qui  cependant  est  plus  fréquente  que  dans  le 
catarrhe  chronique  simple;  c'est  dans  ces  conditions  aussi  qu'on  observe  ces 
expectorations  en  bloc,  qui  vident  les  bronches  en  une  seule  fois,  véritables 
vomiques  bronchiques  qui  ont  lieu  principalement  le  matin.  Réunis  dans  un 
vase,  les  crachats  forment  une  masse  verdàtre,  semblable  à  une  purée  par- 
faitement homogène,  ils  n'ont  pas  l'apparence  déchiquetée  et  nummulaire 
qu'ils  présentent  dans  La  tuberculose  avancée  ;  souvent  aussi  ils  ont  une 
viscosité,  une  adhérence  qu'on  ne  trouve  pas  dans  cette  dernière  expecto- 
ration (1).  L'ectasie  ampullaire  et  la  sacciforme  ont  un  symptôme  spécial 
qui  obscurcit  grandement  l'interprétation  clinique,  c'est  l'hémoptysie;  elle 
peut  se  reproduire  plusieurs  fois  chez  un  môme  malade,  et  la  quantité  de 
sang  expectoré  peut  être  assez  abondante  pour  déterminer  un  affaiblisse- 
ment durable  ;  le  sang  est  rarement  rutilant,  il  est  noir,  non  spumeux,  très- 
fluide ;  quelquefois  il  est  altéré,  et  modifié  par  son  contact  avec  les  matières 
contenues  dans  les  bronches,  et  il  a  tout  à  fait  l'aspect  de  la  lavure  de  chair. 
Une  toux  habituelle,  plus  ou  moins  fréquente,  plus  ou  moins  pénible,  con- 
stitue avec  l'expectoration  les  seuls  symptômes  subjectifs  de  la  dilatation 
bronchique  sans  complications.  Parmi  ces  dernières,  il  en  est  une  qui  doit 
particulièrement  être  signalée  en  raison  du  phénomène  trompeur  auquel 
elle  donne  lieu,  c'est  la  condensation  et  la  sclérose  du  tissu  pulmonaire  interposé 
entre  les  bronches  dilatées;  cette  altération,  qui  appartient  surtout  à  la 
variété  sacciforme,  rétrécit  le  champ  de  distribution  de  l'artère  pulmonaire; 
de  là  une  réplétion  anormale  du  cœur  droit,  une  entrave  au  dégorgement 
des  veines  caves,  et  un  œdème  des  membres  inférieurs,  lequel  chez  les  indi- 
vidus affaiblis  peut  être  persistant,  et  donner  l'idée  d'une  lésion  organique 
du  cœur. 

Les  signes  physiques  varient  selon  la  forme  et  l'étendue  de  la  dilatation, 
selon  l'état  du  tissu  pulmonaire.  Quand  l'ectasie  est  à  la  fois  uniforme  et 
limitée,  la  percussion  ne  révèle  aucune  anomalie,  et  l'auscultation  ne  fait 
entendre  que  les  râles  secs  et  humides  de  la  bronchite  chronique;  ces  der- 
niers sont  à  grosses  bulles,  ce  sont  des  râles  muqueux.  Or,  ce  volume  des 
bulles  devient  caractéristique  lorsque  la  dilatation  siège  en  un  point  rappro- 
ché de  la  surface  convexe  du  poumon,  là  où  le  calibre  des  bronches,  supposé 
normal,  ne  peut  donner  lieu  qu'à  des  râles  à  bulles  fines  ;  le  râle  muqueux 
devient  alors  un  phénomène  hétérotopique  qui  révèle  à  coup  sûr  un  agrandis- 
sement du  canal  bronchique.  Quand  l'ectasie  est  uniforme  et  multiple,  elle 
donne  lieu  à  un  râle  muqueux  qui  est  assez  gros  parfois  pour  simuler  du 


(1)  Jaccoud,  Clinique  médicale. 
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gargouillement,  mais  si  le  tissu  pulmonaire  est  sain,  il  n'y  a  pas  d'autre 
signe  physique,  et  le  caractère  hétérotopique  des  râles  est  le  seul  caractère 
diagnostique  de  la  dilatation  et  du  catarrhe  simple.  Si  les  dilatations  n'exis- 
tent que  d'un  coté,  L'appréciation  est  facilitée  par  le  contraste  que  présente 
l'auscultation  des  deux  poumons  ;  tandis  qu'on  entend  dans  l'un,  sur  des 
points  disséminés  et  rapprochés  de  la  périphérie,  les  gros  râles  muqueux  nés 
de  l'ectasie,  on  ne  perçoit  dans  l'autre  que  les  râles  sous-crépitants  du 
catarrhe  simple,  ou  même  on  n'y  trouve  que  les  signes  d'un  emphysème 
généralisé  (Stokes).  Lorsque  la  compression  du  poumon  entre  les  bronches 
dilatées  en  a  détruit  la  perméabilité,  les  phénomènes  sont  [tins  complexes; 
la  sonorité  à  la  percussion  est  diminuée  ou  abolie  par  places,  c'est-à-dire  au 
niveau  des  points  sclérosés,  les  vibrations  vocales  sont  augmentées  par  la 
condensation  du  tissu  qui  les  transmet,  la  même  condition  permet  aux 
bruits  bronchiques  de  parvenir  à  l'oreille,  conséquennnent  le  bruit  vésieu- 
iaire  est  remplacé  par  du  souffle  bronchique,  et  l'on  perçoit  pendant  l'émis- 
sion de  la  voix  une  bronchopbonie  diffuse  plus  ou  moins  éclatante,  mais 
non  articulée.  Dans  certains  cas  le  poumon  est  simplement  affaissé  en  col- 
lapsus,  il  n'est  pas  sclérosé  ;  alors  on  peut  bien  constater  à  ce  niveau  une 
respiration  légèrement  soufflante  et  une  voix:  légèrement  bronchique,  mais 
il  n'y  a  pas  de  souffle  ni  de  bronchophonie  à  proprement  parler,  la  sonorité 
à  la  percussion  est  à  peine  altérée,  et  les  vibrations  vocales  ne  sont  pas 
accrues.  Ces  modifications  du  poumon  sont  observées  dans  les  dilatations 
uniformes  multiples  et  dans  les  ectasies  sacciformes  ;  mais  tandis  que  les 
premières  ne  produisent  souvent  que  le  collapsus,  les  secondes  sont  ordinai- 
rement compliquées  de  sclérose  véritable  ;  cette  relation  est  tellement  com- 
mune que  l'on  peut  conclure  de  la  sclérose  à  la  bronchectasie  sacciforme. 

Les  signes  physiques  de  cette  dernière  variété  sont  les  phénomènes  que 
j'ai  l'habitude  de  grouper  sous  le  nom  de  phénomènes  cavitaires ;  ce  sont  : 
le  gargouillement,  le  souffle  caverneux,  et  la  voix  articulée  ou  pectoriloquie. 
Ces  signes  stéthoscopiques  n'ont  rien  de  spécial  à  la  bronchectasie,  ils  indi- 
quent simplement,  lorsqu'ils  sont  réunis,  la  présence  de  cavités  anormales 
accessibles  à  Voir;  ce  sont  des  phénomènes  physiques  qui  traduisent  un  état 
physique  du  poumon,  sans  rien  dire  touchant  la  cause  de  cet  état.  Que  la 
cavité  résulte  d'une  fonte  tuberculeuse,  d'une  dilatation  bronchique,  de 
l'évacuation  d'un  abcès,  d'un  foyer  sanguin,  ou  de  l'élimination  d'une, 
esehare,  ces  signes  sont  toujours  les  mêmes,  et  dans  tous  ces  cas  aussi  ils 
varient  selon  l'état  de  réplétion  de  la  cavité.  Celle-ci  est-elle  en  partie  pleine 
de  liquides?  les  trois  phénomènes  existent;  la  vacuité  est-elle  complète?  le 
gargouillement  disparait;  la  réplétion  va-t-clle  jusqu'à  la  distension,  de 
manière  à  supprimer  l'espace  qui  joue  le  rôle  de  caisse  sonore  ?  les  trois 
phénomènes  font  défaut,  puisqu'en  cet  état  il  n'y  a  plus,  à  vrai  dire,  de  ca- 
verne; on  n'entend  alors  que  les  bruits  bronchiques  purs,  sans  modification 
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cavitaire;  enlin  La  communication  avec  les  voies  de  l'air  vient-elle  à  être 
interceptée?  on  peut  encore  ne  retrouver  que  les  bruits  bronchiques,  ou 
môme  constater  un  silence  complet,  qui  persiste  aussi  longtemps  que  la 
condition  accidentelle  qui  lui  a  donné  naissance. 

Il  ressort  de  là  que  les  signes  physiques  de  la  dilatation  sacciforme  ne 
peinent  aider  au  dUujiiobtic  différentiel  de  cette  lésion  et  des  cavernes  tuber- 
culeuses ;  c'est  à  d'autres  éléments  qu'il  faut  demander  la  solution  de  cette 
question,  dont  l'importance  égale  la  diflieulté.  Les  principaux  de  ces  élé- 
ments sont  les  suivants  :  la  bronchectasie  est  surtout  observée  dans  la 
seconde  période  de  l'âge  adulte  et  pendant  la  vieillesse  ;  elle  succède  à  un 
catarrhe  chronique  datant  de  plusieurs  années,  et  si,  par  exception,  elle 
prend  naissance  chez  un  individu  jeune,  elle  peut  être  rapportée  à  une 
bronchite  capillaire  ou  à  une  coqueluche.  L'expectoration  très-abondante 
présente  souvent  la  forme  de  vomiques  quotidiennes  ;  quand  ils  sont  plus 
rares,  les  crachats  ont  une  viscosité  caractéristique.  11  existe  un  contraste 
remarquable  entre  L'âge,  l'étendue  des  lésions  pulmonaires  et  l'étal  général 
de  l'organisme  ;  la  nutrition  se  fait  bien,  il  n'y  a  ni  vomissements,  ni  diar- 
rhée, pas  de  lièvre  le  soir,  pas  de  sueurs  nocturnes,  la  menstruation  est 
régulière,  et  le  malade  peut  aller  ainsi  durant  des  années,  sans  dépérisse- 
ment notable,  sans  autre  incommodité  que  sa  toux,  un  peu  d'essoufflement, 
et  la  nécessité  de  vider  ses  bronches  tous  les  matins  au  réveil.  En  fait, 
tandis  que  pour  la  phthisie  chronique  une  durée  de  quatre  à  cinq  ans  est 
déjà  exceptionnelle,  c'est  par  dix,  quinze,  vingt  ans  et  plus,  que  se  mesure 
la  marche  de  la  dilatation.  Enfin  l'existence  d'une  sclérose  pulmonaire  généra- 
liser esl  un  signe  indirect  mais  positif  de  bronchectasie,  parce  qu'une  inlil- 
tralion  tuberculeuse  est  rarement  assez  continente,  pour  déterminer  une 
matité  absolue,  une  perte  totale  d'élasticité  sous  le  doigt  dans  toute  l'éten- 
due d'un  poumon. 

Lorsque  la  dilatation  tué  par  elle-même,  ce  qui  est  rare,  la  mort  est  la 
conséquence  de  L'insuffisance  de  l'hématose,  et  du  marasme  résultant  de 
la  sécrétion  anormale  des  bronches  ;  le  plus  souvent  celte  terminaison  esl 
amenée  par  l'une  des  complications  qui  ont  été  énumérées  à  propos  du 
catarrhe  chronique,  notamment  par  la  pneumonie. 

TRAITEMENT. 

Le  catarrhe  »igu  simple,  dans  sa  forme  LÉGÊB%  ne  réclame  aucune 
médication  particulière  ;  c'est  une  indisposition  sans  importance  qui 
guérit  d'elle-même,  aussi  bien  que  lorsqu'on  condamne  les  malades  aux 
tisanes  et  aux  pâtes  pectorales  ;  il  suflit  en  somme  d'éviter  de  nouveaux 
refroidissements,  de  suivre  une  bonne  hygiène  et  de  proportionner  l'ali- 
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mentation  à  l'appétit,  toujours  un  peu  diminué. —  Dans  la  POHMB  intknsk, 
l'intervention  doit  être  plus  active;  lorsque  les  accidents  sont  tout  à  l'ait 
au  début,  ou  peut  tenter  d'en  enrayer  le  développement  par  une  vigou- 
reuse diaphorèse  ;  ce  moyeu,  qui  réussit  surtout  lorsqu'il  répond  à  une  in- 
dication causale  bien  nette,  c'est-à-dire  dans  le  catarrhe  a  frig&re,  n'a  pas, 
dans  le  cas  contraire,  les  dangers  qui  lui  ont  été  attribués,  l'insuccès  est  la 
seule  chance  à  craindre.  Une  Ibis  la  bronchite  aiguë  constituée  avec  h;  mou- 
vement fébrile,  l'oppression,  La  tous  et  les  phénomènesstélhoscopiques  carac- 
téristiques, le  malade  doit  garder  le  lit  au  moins  jusqu'à  La  chute  de  la  lièvre, 
et  il  doit  être  soumis  à  un  traitement  énergique,  qui  a  pour  but  non  pas  de 
diminuer  La  durée  de  la  fluxion  catarrhale,  mais  d'en  atténuer  les  effets,  et 
de  prévenir  L' extension  de  la  pblogose  aux  bronches  capillaires  ;  cette  éven- 
tualité est  tout  le  danger  de  la  maladie.  Les  narcotiques,  les  vésicatoires  et 
les  vomitifs  sont  La  base  de  la  médication  ;  les  premiers  diminuent  l'excitabi- 
lité de  la  muqueuse,  par  suite,  ils  éloignent  la  toux  et  favorisent  le  sommeil; 
La  poudre  de  Dover  mérite  La  préférence  en  raison  de  son  action  à  La  fois 
calmante  et  diaphonique  ;  les  révulsifs  cutanés,  par  la  vive  irritation  qu'ils 
déterminent  à  la  peau,  détournent  le  processus  fluxionnaire  en  vertu  de  la 
vieille  maxime  «  ubi  stimulus  ibi  affhixm  »,  et  par  conséquent  ils  tendent  à 
diminuer  la  turgescence  des  bronches  malades,  et  préviennent  la  propaga- 
tion de  l'hyperémie  aux  parties  saines;  cette  action  leur  appartient  en  propre, 
aussi  ne  doit-on  pas  hésiter  à  répéter  L'application  des  vésicatoires,  tant  que 
l'on  conserve  quelques  craintes  au  sujet  de  La  participation  des  petites  bron- 
ches. Les  vomitifs  ont  pour  effet  principal  de  débarrasser  Les  bronches  des 
mucosités  qui  les  obstruent  ;  aussi  ne  sont-ils  pas  également  indiqués  à 
toutes  les  périodes  de  la  maladie;  au  début,  pendant  la  phase  desiccité,  je 
ne  vois  pas  trop  quel  résultat  utile  on  en  peut  attendre,  à  moins  qu'on 
n'invoque  leur  action  diaphorétique  qui,  dans  l'espèce,  est  stérile;  tant 
qu'il  n'y  a  dans  la  poitrine  que  des  râles  secs,  les  vomitifs  ne  sont 
qu'une  fatigue  de  plus  imposée  aux  malades  ;  en  revanche,  pendant  la 
phase  d'h\ persécrétion  alors  que  les  râles  humides  attestent  la  présence 
de  produits  encombrants  dans  les  canaux  de  l'air,  une  seule  évacuation  suffit 
souvent  pour  faire  la  place  nette,  modifier  du  tout  au  tout  les  résultats  de 
l'auscultation,  et  déterminer  le  début  de  la  convalescence.  L'indication  des 
vomitifs  est  beaucoup  plus  précoce  dans  les  cas  assez  nombreux  où  le  ca- 
tarrhe bronchique  coïncide  avec  le  catarrhe  gastrique;  en  administrant 
alors  un  émétique  dès  le  début,  on  fait  justice  des  phénomènes  gastri- 
ques, et  1'amendemenl  de  la  bronchite  en  est.  plus  cerlain  et  plus  ra- 
pido .  —  Après  la  disparition  des  accidents  aigus  survient  une  période 
dont  la  durée  varie  de  quelques  jours  à  quelques  semaines  au  plus,  et  qui 
est  caractérisée  d'une  part  par  la  restauration  île  la  santé  générale;  d'autre 
part  par  une  toux  grasse  plus  ou  moins  fréquente  avec  expectoration  assez 
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abondante  ;  il  l'an l  se  garder  de  laisser  s'éterniser  celte  situation  qui  peut 
devenir  le  point  de  départ  d'un  catarrhe  chronique;  on  aura  recours  alors 
aux  sudorifiqueSj  soit  eu  buissons,  soit  plutôt  sous  forme  de  bains  de  vapeur  ; 
on  excitera  dans  l'intervalle  les  fonctions  de  la  peau  par  des  frictions  sèches 
ou  par  des  emplâtres  rubéfiants  (thapsia,  poix  de  Bourgogne,  etc.);  il  est  par- 
fois utile  de  revenir  aux  vésicatoires,  et  l'on  substituera  aux  tisanes  émol- 
lientes  des  boissons  un  peu  excitantes  telles  que  le  lichen  et  le  poly gala  ; 
c'est  alors  que  la  gomme  ammoniaque  trouve  son  emploi  le  plus  utile.  Du- 
rant celte  phase  traînante  et  à  issue  douteuse,  le  malade  ne  doit  pas  èlre 
confiné  à  lachambre;  il  faut  au  contraire  qn'il  lasse  de  l'exercice  en  pre- 
nant les  précautions  convenables  contre  le  refroidissement;  un  changement 
d'air  est  souvent  le  meilleur  moyen  d'obtenir  la  résolution  complète.  Chez 
les  individus  débiles,  la  médication  tonique  est  nettement  indiquée. 

Dans  la  bronchite  capillaire  les  indications  elles  moyens  de  les  rem- 
plir sont  identiques,  il  faut  seulement  proportionner  l'énergie  et  la  rapidité  du 
traitement  à  la  gravité  et  à  l'imminence  du  péril  :  les  vomitifs  seront  donnés 
coup  sur  coup  plusieursjours  de  suite,  on  couvrira  la  poitrine  de  vésicatoires 
volants  successifs,  on  appliquera  matin  et  soir  sur  la  base  du  thorax  et  sur  les 
membres  inférieurs  des  ventouses  sèches  au  nombre  de  trente  à  quarante, 
et  dans  l'intervalle,  on  donnera  des  toniques,  notamment  le  vin  et  l'extrait 
de  quinquina.  Chez  les  individus  faibles,  je  donne  toujours  en  pareil  cas  une 
potion  cordiale  additionnée  de  30  à  50  grammes  d'alcool;  soutenir  les  ma- 
lades est  le  lait  capital,  puisque  ce  n'est  qu'au  prix  des  plus  grands  efforts 
qu'ils  réussissent  à  introduire  dans  le  poumon  la  quantité  d'air,  nécessaire 
pour  une  hématose  compatible  avec  la  vie;  porter  atteinte  aux  forces  des 
patients  c'est  agir  dans  le  même  sens  que  la  maladie,  c'est  compromettre 
la  seule  chance  de  salut  qui  subsiste;  aussi  les  émissions  sanguines  sont-elles 
absolument  contre-indiquées.  —  La  convalescence  doit  être  l'objet  d'une 
active  suveillance,  surtout  lorsque  la  bronchite  a  été  compliquée  de  pneu- 
monie catarrhale  ;  tant  qu'il  reste  des  signes  d'infiltration  lobulaire,  la  guérison 
ne  doit  pas  être  tenue  pour  complète,  et  il  faut  appliquer  avec  persévérance 
les  moyens  précédemment  énumérés  à  propos  du  catarrhe  simple  à  résolu- 
tion incomplète.  Si  ces  efforts  restent  stériles,  si  l'on  constate  la  persistance 
de  noyaux  d'infiltration  disséminés  ou  confluents,  un  état  chronique  est  co/i- 
stituè,  lequel,  avec  ou  sans  formation  de  granulations  tuberculeuses,  peut  conduire 
à  la  phthisie  confirmée.  C'est  surtout  après  la  rougeole,  la  coqueluche  et  la 
fièvre  typhoïde  que  celle  fâcheuse  évolution  est  à  craindre. 

Dans  le»  catarrhes  chroniques,  le  traitement  doit  comptei'  avant  tout 
avec  les  indications  causales;  au  catarrhe  lié  à  la  scrofule  on  opposera  les 
préparations  iodées  et  sulfureuses  ;  —  à  celui  qui,  chez  les  individus  herpé- 
tiques, alterne  avec  des  manifestations  cutanées,  on  opposera  les  prépara- 
tions arsenicales,  et  l'on  cherchera  en  même  temps  par  des  topiques  irri- 
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tants  à  provoquer  ot  à  fixer  la  dermatose  ;  —  le  catarrhe  produit  par  fluxion 
compensatrice  chez  les  hémorroïdaires  dont  le  (lux  anal  est  supprimé,  ou 
chez  les  femmes  eu  aménorrhée  doit  être  combattu  par  les  drastiques,  et  l'en- 
semble des  moyens  propres  à  ramener  l'hémorrhagie  suspendue  ;  —  chez 
les  goutteux;  on  aura  recours  aux  alcalins,  aux  eaux  naturelles  de  Vichy  ou 
de  Carlsbad,  et  si  le  malade,  antérieurement  sujet  à  des  accès  de  goutte 
franche,  n'en  a  pas  éprouvé  depuis  l'apparition  du  catarrhe,  il  faut  s'efforcer 
de  déterminer,  par  des  applications  irritantes,  La  fluxion  goutteuse  sur  les 
jointures  qu'elle  affectait  habituellement  ;  — dans  le  catarrhe  dépendant  des 
maladies  cardio-aortiques,  la  digitale,  les  diurétiques  et  les  drastiques  sont  les 
meilleurs  moyens  d'action;  —  la  situation  est  la  même  pour  le  catarrhe  lié 
au  mal  de  Bright.  —  La  vivacité  de  certains  symptômes  peut  obliger  à  laisser 
momentanément  de  coté  le  traitement  de  la  cause  pour  remplir  une  indica- 
tion symptomatique  urgente,  mais  il  n'est  pas  moins  vrai  que  dans  ces  ca- 
tarrhes d'origine  constitutionnelle,  c'est  l'indication  causale  qui  est  la  base 
de  la  médication. 

L)ans  le  catarrhe  chronique  primitif  ou  idiopathique,  les  indications  prin- 
cipales ne  différent  pas  notablement  de  celles  du  catarrhe  aigu,  ce  n'est 
qu'une  question  de  mesure  et  d'insistance  ;  les  révulsifs  cutanés  et  les  vo- 
mitifs sont  les  moyens  fondamentaux  du  traitement.  Laennec  a  même  re- 
commandé de  répéter  ces  derniers  autant  que  les  forces  du  malade  le  per- 
mettent; c'est  aller  un  peu  loin;  tant  qu'il  y  a  des  liquides  en  abondance 
dans  l'arbre  bronchique  les  évacuants  sont  utiles,  mais  dans  la  forme  que 
notre  illustre  compatriote  a  dénommée  lui-même  catarrhe  sec,  cette  pratique 
est  d'une  efficacité  douteuse;  ce  qui  importe  alors,  c'est  de  modifier  la  sé- 
crétion dont  la  viscosité  cause  des  accidents  sérieux,  et  dans  ce  but,  le  calo- 
melou  rémé tique  à  petites  doses  longtemps  continuées  ont  une  utilité  réelle  ; 
on  peut  en  même  temps  administrer  une  eau  alcaline,  celle  de  Vichy  ou  de 
Vais,  par  exemple.  Le  kermès  et  l'oxymel  scillitique  ont  été  conseillés  dans 
les  mêmes  circonstances,  mais  ils  m'ont  toujours  paru  agir  moins  puissam- 
ment que  les  remèdes  précédents.  Lorsque  le  catarrhe  produit  des  accès  de 
dyspnée,  il  faut  tenir  compte  du  spasme  des  muscles  bronchiques  qui  est 
alors  un  des  éléments  pathogéniques  de  l'oppression  ;  la  belladone  et  les  fu- 
migations de  datura  sont  les  moyens  les  plus  utiles  en  pareille  circonstance; 
dans  des  cas  où  ils  avaient  totalement  échoué  j'ai  obtenu  une  détente  rapide 
avec  l'extrait  de  Cannabis  indica  donné  sous  forme  pilulaire,  à  la  dose  de  10 
à  25  centigrammes  par  jour.  Cette  variété  de  dyspnée  appartient  surtout 
au  catarrhe  sec;  dans  les  formes  humides,  la  gêne  de  la  respiration  tient 
presque  toujours  à  l'accumulation  des  liquides  bronchiques,  l'indication  des 
vomitifs  et  des  drastiques  est  alors  aussi  nette  que  possible  ;  dans  les  cas  invé- 
térés on  voit  parfois  l'expectoration  diminuer  ou  cesser  quoique  l'auscultation 
ne  laisse  pas  de  doutes  sur  la  présence  des  sécrétions  dans  les  bronches;  on  est 
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fondé  alors  à  rapporter  la  rétention  des  produits  à  l'inertie  des  muscles  bron- 
chiques, et  l'administration  de  petites  doses  de  noix  vomique  ou  de  stry- 
chnine rend  alors  de  véritables  services. 

Les  médications  précédentes  répondent  aux  indications  symptomatiques  ;  I'in- 
ôication  morbidk  consiste  ci  modifier  l'état  vital  de  la  muqueuse,  et  à  y  étein- 
dre le  processus  fiatarrhaij  devant  cette  indication  l'art  est  souvent  impuis- 
sant; les  meilleurs  moyens  de  la  remplir  sont  les  cures  diaphorétiques 
pratiquées  dans  un  établissement  hydrothérapique,  ou  dans  l'une  des  stations 
thermales  ci-dessous  indiquées,  et  l'usage  interne  des  balsamiques,  notam- 
ment de  la  térébenthine^  ducopahu  et  du  cubèbe.  L'action  de  ces  médica- 
ments trouve  un  adjuvant  utile  dans  les  boissons  aromatiques  telles  que 
tisanes  de  bourgeons  de  sapin,  de  lichen,  d'hysope,  de  polygala  édulcorées 
avec  du  sirop  de  Tolu.  Chez  les  malades  qui  ne  peuvent  se  déplacer,  on 
peut  conseiller  les  eaux  naturelles  de  Bonnes  ou  d'Enghien,  pures  ou  cou- 
pées avec  du  lait,  et  les  inhalations  de  liquides  chargés  de  substances  balsa- 
miques; mais  il  faut  toujours  donner  la  préférence  à  la  cure  thermale  pro- 
prement dite  ;  aux  individus  qui  n'ont  pas  de  signes  d'irritation  bronchique 
aiguë,  et  pour  lesquels  on  ne  conserve  aucun  soupçon  de  tuberculose,  on 
prescrira  les  eaux  sulfureuses  telles  que  les  stations  pyrénéennes,  ou  bien 
Allevard  ou  Schinznach  ;  dans  des  conditions  opposées  on  donnera  la  préfé- 
rence aux  eaux  d'Ems  et  à  celles  du  Mont-Dore.  L'usage  des  eaux  en 
boisson  peut  être  combiné  avec  l'inhalation  et  avec  la  cure  diaphorétique  ; 
si  l'on  veut  prescrire  cette  dernière  seule,  on  enverra  avec  avantage  le 
malade  à  Kreuznach  dont  les  bains  déterminent  une  vive  irritation  cutanée 
(Niemeyer).  —  Il  va  sans  dire  que  le  traitement  doit  être  complété  par  une 
bonne  hygiène  ;  les  malades  porteront  de  la  flanelle,  et  ils  éviteront  de  passer 
l'hiver  dans  un  climat  froid  et  humide. 

CHAPITRE  II. 

CATARRHE  SPASHOUIQUE.  —  C  OQI  I  I  I  <  III, 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 
La  coqueluche  (1)  est  constituée  par  un  catarrhe  lauyngo-bhonchtque  que 
(l)  Wilus,  Op.  med.  Lugrluni,  1C76. 

Watt,  A  T réalise  on  the  History  of  Chinrough.  Glasgow,  1813.  —  Maucus,  Der 
Kciiehlnitten,  etc.  Bamberg  Ofid  Leipzig,  181 6.  —  Guersant,  Ihcl.  de  mëd.,  VI,  1823. 
—  ( i uiflEBT,  Rech.  nouvt,  sur  le  croup  et  la  coqueluche.  Paris,  1824.  —  Desruelles 
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spécialisent  des  accès  detouxconvulsive,  entrecoupés  et  terminés  par  des  inspira- 
tions prolongées  et  sifflantes.  Cette  inspiration  particulière  est  celle  du  spasme 
glottique  incomplet  ;  d'un  autre  coté,  la  quinte  de  toux  est  une  convulsion  des 
agents  de  l'expiration  qui  annihilent  momentanément  les  puissances  inspi- 
ratrices, conséquemment  la  coqueluche  peut  être  physiologiquement  définie 
un  catarrhe  laryngo-bronchique  avec  spasmes  simultanés  des  muscles  constricteurs 
de  la  glotte  et  des  muscles  expirateurs.  Or,  il  est  établi,  par  les  remarquables 
expériences  de  Hosenthal,  (pie  l'excitation  centripète  de  la  branche  interne 
du  nerf  laryngé  supérieur  détermine  le  relâchement  du  diaphragme,  l'oc- 
clusion de  la  glotte  et  la  convulsion  e.vpiratoire  ;  conséquemment,  les  phé- 
nomènes particuliers  qui  différencient  la  coqueluche  de  tous  les  autres 
catarrhes  doivent  être  imputés  à  l'irritation  des  branches  supérieures  des  nerfs 
vagues  provoquant,  par  action  réflexe  sur  la  moelle  allongée,  l'arrêt  de  l'inspi- 
ration et  le  spasme  expiratoire  et  glottique  (1).  —  Comme  les  autres  catarrhes 

Traité  de  la  coqueluche.  Paris,  1828,  —  Blache,  Arch.  gén.  de  méd.,  1833,  et  Dict. 
en  30  vol.,  t.  IX.  —  Hamilton'  Rue,  A  Treatise  on  the  Nature  and  Trectment  of 
Hooping -Cough,  etc.  London,  1838.  —  Lombard,  Dublin  Journal  ofmed.  Se,  1838. 

—  Aberle,  Tussis  convu/siva,  etc.  Vindobon.  1843.  —  Trousseau,  Journ.  de  méd., 
1843.  —  Loeschner,  Der  Keuchhusten  und  seine  Behandlung  (Prager  Viertelj.,  1847). 

—  Lcroth,  De  la  coqueluche  et  de  son  traitement.  Strasbourg',  1849.  —  Gendrin, 
Gaz.  méd.  Paris,  1850.  —  Friedlebeh,  Beitriige  zur  Lehre  vom  Keuchhusten  der 
Kinder  (Arch.  /'.  phys.  Heilk.,  1853).  —  G.  Séé,  Arch  gén.  de  méd.,  1854.  —  Gibb, 
A  Treatise  on  Hooping  Cough.  London,  1854.  —  Hewitt,  On  the  Pathology  of  Hooping 
Cough.  London,  1855.  —  Beau,  Arch.  gén.  de  méd.,  1856.  —  Gaz.  hôp.,  1861.  — 
Whithead,  Third  Report  of  the  clinical  Hosp.  of  Manchester.  London,  1859.  — 
Trousseau,  Clinique  méd.,  1861.  —  Jacquard,  Traitement  delà  coqueluche  par  le 
chloroforme  à  l'intérieur  (Monit.  des  se,  1862).  —  Hirsch,  Handb.  der  hist.  geogr. 
Pathologie.  Erlangen,  1862.  —  H.uki:,  Johrb.  f.  Kinderheilk. ,  1862-1863.  —  Grie- 
penkerl  Deutsche  Klinik,  1863.  —  Biermer,  Krankheiten  der  Bronchien  in  Virchow's 
Handbueh,  Erlangen,  1865.  —  Commence,  Du  traitement  de  la  coqueluche  par  les  sub- 
stances volatiles  ayant  servi  a  l'épuration  du  gaz  de  l'éclairage  (Bullet.  Acad.  méd., 
1864-1865).  —  Piron,  Des  compi cation*  les  plus  fréquentes  de  la  coqueluche,  thèse 
de  Paris,  1865.  —  Houradou,  Signification  path.  des  ulcérations  de  la  langue  dans  la 
coqueluche,  thèse  de  Paris,  1866.  —  De  Beaufort,  Bons  effets  du  bromure  de  potas- 
sium dans  la  coqueluche  (Bullet.  de  thérapeutique,  1867).— Tourdes,  Injections  hypo- 
dermiques (Soc.  de  méd.  de  Strasbourg,  1867).  —  Keiin,  Beitrage  zur  Pathologie 
und  Thérapie  des  Keuchhustens  (Wiener  med.  Wochen.,  1867).  —  Helmke,  Beitriige 
zur  Inhalations-thérapie  des  Keuchhuslens  (lenaische  Zeits.,  1867).  —  Poulet,  Sur  la 
présence  d'infusoires  dans  l'air  expiré  pendant  le  cours  de  la  coqueluche  (Comptes 
rend.  Acad.  Se,  1867).  —  Devilliers,  art.  Coqueluche,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et 
de  chir.  prat.,  IX,  1868.  —  Bouchut,  Des  ulcérations  sublinguales  de  la  coqueluche 
(Opinion  méd.  et  scient.,  1870). 

(1)  Les  lilets  trachéo-bronchiques  des  nerfs  vagues  ne  peuvent  être  isolés  par  l'expé- 
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ne  produisent  pas  cette  série  d'effets,  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  cette 
action  spéciale  tient  à  une  hyperesthésie  préalable  des  nerfs  laryngés,  ou 
à  une  qualité  particulière  de  l'excitant;  les  deux  opinions  ont  leurs  parti- 
sans, mais  je  me  rattache  à  la  dernière  parce  que  cette  qualité  particulière 
de  l'excitant  est  démontrée  par  le  mode  de  transmission  de  la  maladie 
qui,  à  l'inverse  des  autres  catarrhes,  est  contagieuse,  et  par  l'immunité 
à  peu  près  constante  qui  résulte  d'une  première  atteinte.  Les  effets  produits 
sur  les  nerfs  vagues  ne  sont  spéciaux  que  parce  que  le  catarrhe  générateur 
est  spécifique  ;  par  une  étude  et  une  interprétation  ingénieuses  des  faits, 
Biermer  a  même  cherché  à  établir  que  le  cordage  est  contenu  dans  l'air 
expiré  par  le  malade  et  dans  les  produits  de  la  sécrétion  laryngo-bron- 
chique;  et  il  a  heureusement  rapproché  à  ce  point  de  vue  le  catarrhe 
commun  et  la  coqueluche,  d'une  part,  l'uréthiïte  simple  et  l'uréthrite 
blennorrhagique  d'autre  part. 

En  résumé,  la  coqueluche  est  un  catarrhe  contagieux  des  voies  aériennes, 
produisant,  en  vertu  d'une  propriété  spécifique,  des  désordres  respiratoires 
spéciaux,  que  la  pathogénie  physiologique  permet  d'attribuer  à  l'excitation 
des  rameaux  laryngés  supérieurs  (et  peut-être  des  filets  trachéo-bron- 
chiques)  des  nerfs  vagues. 

La  coqueluche  peut  survenir  à  tout  âge,  mais  c'est  d'un  à  sept  ans  qu'elle 
est  le  plus  commune,  et  elle  est  plus  fréquente  chez  les  filles  que  chez  les 
garçons  (Aberle,  West,  Blache)  ;  toutes  les  constitutions,  toutes  les  classes, 
toutes  les  races  y  sont  exposées.  La  plupart  des  épidémies  prennent  naissance 
en  hiver  et  au  printemps,  mais  une  fois  l'épidémie  déclarée,  les  saisons 
n'ont  plus  aucune  influence  (Hirsch).  Les  causes  du  développement  autoch- 
thone  de  la  maladie  sont  absolument  ignorées.  —  Les  épidémies  de  coque- 
luche sont  parfois  précédées,  accompagnées  ou  suivies  d'épidémies  de  rou- 
geole ;  on  a  argué  de  ce  fait  pour  admettre  une  certaine  affinité  entre  les 
deux  maladies,  mais  la  conclusion  n'est  pas  acceptable,  car  Hirsch,  qui  a 
relevé  les  détails  de  hi 6  épidémies  de  coqueluche,  nous  apprend  que  la  re- 
lation chronologique  des  deux  espèces  d'épidémies  n'a  existé  que  107  fois. 
—  La  prédisposition  à  la  maladie  est  éteinte  par  une  seule  attaque,  l'im- 
munité ainsi  acquise  est  plus  grande  que  celle  des  fièvres  captives. 

Les  causes  occasionnelles  des  accès,  une  fois  la  maladie  constituée,  ne 
sont  pas  toujours  appréciables,  mais  il  est  quelques  circonstances  dont  l'in- 
fluence est  bien  constatée;  les  principales  sont  les  changements  brusques 
de  température,  l'accumulation  des  produits  de  sécrétion  dans  les  voies 
laryngo-bronchiques  et  surtout  dans  la  région  sus-glottique,  l'augmentation 

rhnentateur,  et  nous  no  savons  rien  de  certain  touchant  les  effets  de  leur  excitation 
centripète  ;  mais  il  est  permis  de  penser  que  ces  effets  ont  une  certaine  analogie  avec 
ceux  qui  appartiennent  au  laryngé  supérieur. 
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île  la  quantité  d'acide  carbonique  dans  l'air  (Hauke),  d'où  les  accès  de  la 
seconde  moitié  de  la  nuit,  et  l'action  nocive  des  localités  mal  aérées,  enfin 
les  émotions  morales,  surtout  celles  qui  provoquent  les  pleurs.  Griepenkerl, 
qui  a  étudié  la  coqueluche  sur  lui-même,  a  observé  que  tout  ce  qui  aug- 
mente la  sécrétion,  ou  met  en  mouvement  les  mucosités  iléjà  sécrétées, 
peut  devenir  une  cause  d'accès;  c'est  par  là  qu'il  explique  l'influence  de  la 
parole,  du  rire,  de  la  déglutition,  de  la  marche  contre  le  vent,  des  change- 
ments brusques  d'attitude,  etc.  ;  souvent  même  le  simple  déplacement  du 
larynx  avec  ht  main  provoque  un  paroxysme. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  seules  altérations  qui  appartiennent  en  propre  à  la  coqueluche  sont 
les  lésions  catarrhales  du  larynx,  de  la  trachée,  des  grosses  bronches  et 
parfois  aussi  du  pharynx;  au  début  c'est  la  rougeur  qui  est  le  phénomène 
le  plus  marqué  ;  plus  tard  le  fait  dominant  est  l'hypersécrétion  d'un  liquide 
visqueux,  et  la  muqueuse,  bien  que  turgescente,  est  plutôt  anémique.  Ces 
modifications  ont  été  quelquefois  constatées  au  laryngoscope  (Beau,  Hauke). 
mais  dans  d'autres  cas  le  miroir  n'a  révélé  aucune  anomalie  (Hauke, 
Biermer).  —  Les  autres  lésions  fort  nombreuses  qu'on  observe  dans  l'appa- 
reil respiratoire  sont  des  suites  ou  des  complications  de  la  maladie  ;  au 
nombre  des  premières  sont  l'emphysème  et  la  dilatation  des  bronches,  pro- 
duits par  les  efforts  de  toux;  au  nombre  des  secondes  sont  la  bronchite 
capillaire  avec  atélectasie,  la  pneumonie  catarrhale,  plus  rarement  la  pneu- 
monie fibrineuse.  —  La  congestion  de  la  moelle  allongée  et  de  ses  ménin- 
ges, l'hyperémie  des  nerfs  vagues,  la  tuméfaction  des  ganglions  trachéo- 
bronchiques  signalés  par  quelques  observateurs  (Desruelles,  Copland, 
Homberg,  Friedleben)  sont  de  simples  coïncidences  qui  ne  peuvent  servir 
de  base  à  une  théorie  générale. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


Dans  la  majorité  des  cas,  la  coqueluche  présente  trois  stades,  le  catarrhal, 
le  spasmodique  et  le  stade  de  déclin. 

La  période  catarrhale  à  son  début  ne  dill'ère  pas  du  catarrhe  ordinaire, 
c'est  le  même  enchifrènement,  le  même  malaise  général,  et  lorsqu'il  y  a  de 
la  fièvre,  ce  qui  est  ordinaire,  elle  est  rémittente  ou  même  intermittente  à 
reprises  vespérales,  tout  comme  dans  la  laryngo-bronehique  simple.  La 
toux  ne  présente  alors  aucune  particularité,  et  la  coqueluche  ne  peut  être 
prévue  que  d'après  les  circonstances  extrinsèques,  c'est-à-dire  d'après  la 
notion  d'une  épidémie  régnante,  ou  d'après  la  possibilité  d'une  influence 
contagieuse.  Tantôt  les  choses  restent  en  l'état  jusqu'à  l'explosion  subite  des 
accès  caractéristiques,  tantôt  surviennent  dans  les  derniers  jours  de  cette 
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période  certains  changements  révélateurs;  si  les  malades  sont  assez  âgés 
pour  rendre  compte  de  leurs  sensations,  ils  accusent  dans  le  larynx  un  pico- 
tement, un  chatouillement  qui  provoque  par  moment  des  .quintes  de  toux 
prolongées;  ou  bien  la  toux  devient  plus  retentissante,  comme  aboyante,  et 
elle  est  déjà  entrecoupée  d'inspirations  incomplètes  qui  ne  sont  pas  encore 
sifflantes,  mais  qui  n'en  sont  pas  moins  significatives;  la  toux  reste  sèche 
pendant  ce  premier  stade. 

Le  stade  convulsif  est  constitué  par  l'accentuation  progressive  des  symptô- 
mes spasmodiques,  ou  bien  il  s'affirme  brusquement  par  un  accès  complet. 
Le  paroxysme  débute  tantôt  par  le  spasme  expirate-ire,  c'est-à-dire  par  la 
toux,  tantôt  par  un  sifflement  éclatant  et  prolongé  dû  au  passage  de  l'air  à 
travers  la  glotte  rétrécie  ;  ce  sifflement  initial  est  loin  d'être  constant,  et  la 
toux  saccadée  est  en  définitive  le  fait  caractéristique  ;  les  secousses  de  toux 
se  succèdent  brèves  et  rapides,  la  totalité  des  muscles  expirateurs  est  enjeu, 
et  si  le  malade  est  debout,  il  appuie  instinctivement  sa  tète  sur  un  point  fixe 
pour  atténuer  l'ébranlement  douloureux  qu'il  éprouve;  il  n'est  pas  rare  de  voir 
les  enfants  pris  de  leur  accès  danslarue  s'arc-bouter  contre  les  murs,  la  tète  pen- 
chée en  avant  ;  la  toux  est  retentissante  et  aiguë  au  commencement  de  l'accès, 
et  elle  peut  rester  telle  pendant  toute  sa  durée,  mais  souvent  au  plus  fort  du 
paroxysme  les  secousses  sont  insonores  ;  dans  le  premier  cas  un  peu  d'air 
sort  à  travers  la  glotte  incomplètement  close  et  en  fait  vibrer  les  lèvres,  dans 
le  second  l'occlusion  est  totale,  il  n'y  a  plus  de  vibrations,  et  partant,  plus 
de  son.  Les  secousses  expiratoires  sont  entrecoupées  d'inspirations  brèves  et 
sifflantes;  c'est  une  détente  du  spasme  qui  permet  au  malade  d'inspirer  une 
petite  quantité  d'air  ;  après  un  ou  plusieurs  de  ces  répits  de  durée  à  peine 
appréciable,  survient  une  véritable  reprise  de  l'inspiration;  le  patient  in- 
spire largement  et  de  toutes  ses  forces,  mais  la  glotte  est  encore  resserrée  et 
l'air  la  traverse  lentement  et  bruyamment  ;  de  là  cette  inspiration  sifflante  et 
prolongée  qui  marque  le  terme  du  paroxysme;  tantôt  elle  est  unique  et  la 
respiration  reprend  immédiatement  son  cours  normal,  tantôt  les  inspirations 
qui  suivent  présentent  les  mêmes  caractères,  qui  vont  s'atténuant  jusqu'à 
disparition  complète.  Avec  cette  reprise  bruyante  de  l'air  coïncide  un  autre 
phénomène  qui  n'est  pas  moins  caractéristique,  c'est  le  rejet  d'une  sécrétion 
visqueuse,  filante  et  transparente  qui  est  expulsée,  soit  par  la  toux,  soit  par 
un  acte  complexe  de  toux  et  de  ixmissemmt ;  les  matières  contenues  dans 
l'estomac  sont  alors  rendues  en  même  temps  que  les  mucosités.  Cette  expul- 
sion de  matières  filantes  est  la  condition  sine  qua  non  de  la  fin  de  l'accès  ; 
vainement  y  a-t-il  des  reprises  inspiratoires,  le  paroxysme  continue  jusqu'à 
ce  que  le  larynx  et  les  bronches  soient  débarrassés,  et  dans  les  accès  à  re- 
prises sèches,  l'alternance  des  tentatives  d'inspiration  et  de  la  convulsion 
expiratoire  a  précisément  pour  effet  de  faciliter  l'expulsion  (Griepenkerl). 
—  Pendant  le  paroxysme  l'effort  expirateur  coïncidant  avec  l'occlusion 
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partielle  de  la  flotte,  gêna  le  cours  du  sang  veineux,  el  l'extrémité  cé- 
phali(|ue  présente  bientôt  une  cyanose  aiuue  toute  mécanique  ;  à  côté 
de  ce  symptôme  constant  on  observe  quelques  phénomènes  variables  de 
même  origine,  ce  sont  des  saignements  de  nez  ou  d'oreilles,  plus  rare- 
ment des  hémoptysie»,  nu  des  hémorrhagies  buccales;  ona  vu  même  des 
hémorrhagies  conjonctivales  réaliser  le  symbole  poétique  des  larmes  de 
sang.  Le  frottement  répété  de  la  l'ace  inférieure  de  la  langue  sur  les 
dents  de  la  mâchoire  inférieure  donne  lieu  à  des  ulcérations  sublinguales 
qui  occupent  le  frein  ou  son  voisinage  immédiat  ;  ce  phénomène  est  très- 
fréquent,  il  existe,  d'après  Bouchut,  chez  les  cinq  sixièmes  des  malades. 
D'un  autre  côté,  la  compression  des  organes  abdominaux  pendant  le  spasme 
produit  souvent  l'évacuation  involontaire  de  l'urine  ou  des  matières;  enfin 
le  prolapsus  anal  et  la  formation  de  hernies  sont  au  nombre  des  suites  pos- 
sibles des  accès. 

La  sonorité  du  thorax  reste  normale,  et  la  percussion,  pratiquée  dînant 
Le  paroxysme  montre  seulement  que  le  diaphragme  est  dans  l'élévation 
maximum  de  l'expiration  forcée  ;  l'auscultation  révèle  naturellement 
l'absence  totale  du  bruit  respiratoire,  et  dans  les  premières  inspirations 
qui  suivent  la  tin  de  l'accès,  on  constate  que  le  bruit  vésiculaire  reste  nul 
ou  du  moins  incomplet,  ce  qui  tient  à  la  persistance  momentanée  de  l'oc- 
clusion glottique.  Dans  l'intervalle  des  accès,  les  phénomènes  stéthosco- 
piques  sont  normaux,  ou  bien  l'on  entend  çàet  là  quelques  râles  de  catarrhe 
bronchique. 

La  durée  de  l'accès  varie  de  quelques  secondes  à  quelques  minutes,  elle 
va,  par  exception,  jusqu'à  un  quart  d'heure,  mais  il  s'agit  alors  d'accès  com- 
posés, entrecoupés  de  phases  inspiratoires.  Le  nombre  des  paroxysmes  quoti- 
diens est  Irès-variable  ;  depuis  le  minimum  de  huit  à  dix  jusqu'au  maximum 
décent  (Trousseau),  tous  les  intermédiaires  sont  observés  ;  dans  les  cas  de 
moyenne  intensité,  le  chiffre  oscille  entre  vingt  et  trente  (Biermer).  Pen- 
dant la  période  d'acmé  les  accès  sont  toujours  plus  nombreux  la  nuit  que 
le  jour,  l'insomnie  qui  en  résulte  peut  devenir  grave  en  raison  de  sa  persis- 
tance ;  d'un  autre  côté,  lorsque  les  vomissements  se  répètent  à  chaque  paro- 
xysme, les  malades  sonl  exposés  à  ions  Les  dangers  de  l'alimentation  insuffi- 
sante. —  Quand  les  accès  sont  séparés  par  un  répit  de  quelques  heures  l'état 
de  la  santé  est  satisfaisant  dans  l'intervalle,  on  n'observe  qu'un  peu  de 
fatigue,  dont  le  degré  est  en  rapport  avec  la  violence  et  le  nombre  des  atta- 
ques ;  mais  lorsque  celles-ci  coïncident  avec  des  contractures  ou  des  convul- 
sions générales,  ce  qui  n'est  pas  très-rare  chez  les  tout  jeunes  enfants,  il  reste 
du  malaise,  des  douleurs  dans  la  tête  et  dans  la  poitrine,  et  un  abattement 
plus  ou  moins  marqué;  le  pouls  peut  présenter  une  certaine  accélération, 
mais  il  n'y  a  pas  de  chaleur  anormale,  partant  pas  de  lièvre,  pendant  la 
période  spasmodique,  sauf  le  cas  de  complication. 
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La  diminution  du  nombre  quotidien  des  accès,  notamment  des  accès  noc- 
turnes, est  l'indice  de  la  troisième  période  ;  elle  est  caractérisée  par  le  déclin 
des  phénomènes  spasmodiques  et  le  retour  d'un  état  catarrhal  simple.  En 
même  temps  que  les  quintes  s'éloignent  elles  deviennent  plus  courtes,  les 
secousses  expiratoires  successives  sont  moins  nombreuses,  moins  précipitées, 
le  sifflement  de  l'inspiration  devient  moins  aigu  et  moins  prolongé,  et  le  li- 
quide rejeté  subit  d'importantes  modifications;  il  perd  sa  viscosité  et  sa 
transparence,  et  prend  les  caractères  du  mucus  catarrhal  de  la  période  de 
coction  ;  il  contient  alors  de  nombreux  éléments  cellulaires  de  nouvelle  for- 
mation. Une  fois  la  phase  catarrhalc  bien  établie,  la  convalescence  marche 
ordinairement  sans  interruption  vers  la  guérison  ;  mais  dans  certains  cas, 
soit  spontanément,  soit  sous  l'influence  d'excitations  physiques  ou  morales, 
la  toux  reprend  le  caractère  spasmodique,  et  le  sifflement  inspiratoire  repa- 
rait; ces  manifestations  retardent  la  guérison  définitive.  Certains  individus 
conservent  même  pendant  plusieurs  mois  une  disposition  à  des  quintes  de 
toux  nerveuse,  qui  reviennent  sous  l'influence  de  la  moindre  cause  occa- 
sionnelle. 

La  durée  de  la  coqueluche  est  toujours  longue,  mais  elle  est  assez  variable, 
parce  que  chaque  période  oscille  dans  des  limites  assez  étendues  ;  la  phase 
catarrhale  du  début  varie  de  deux  à  six  et  même  huit  semaines  (Lombard), 
et  chez  les  enfants  à  la  mamelle  elle  peut  ne  durer  que  deux  ou  trois  jours, 
et  même  manquer  absolument.  La  période  spasmodique  est  comprise  ordi- 
nairement entre  quatre  ou  cinq  semaines,  mais  Gibb  l'a  vue  persister  sept 
mois.  La  durée  de  la  troisième  période  n'est  quelquefois  que  d'un  septé- 
naire, mais  elle  peut  s'étendre  à  plusieurs  semaines.  Ces  oscillations  rendent 
compte  de  l'écart  des  chiffres  assignés  par  les  auteurs  à  la  durée  totale  de 
la  maladie  ;  pour  n'en  citer  que  trois  exemples,  West  donne  comme  moyenne 
dix  semaines,  Blache  cinq,  et  Lombard  sept  à  huit. 

La  terminaison  ordinaire  de  la  coqueluche  sans  complication  est  la  gué- 
rison, cependant  elle  peut  tuer  par  elle-même,  soit  subitement  dans  l'accès, 
par  asphyxie,  ou  par  syncope,  les  expériences  de  Wintrich  ayant  établi  que 
les  efforts  d'expiration  peuvent  amener  l'arrêt  du  cœur  (1),  soit  graduelle- 
ment, par  le  marasme  résultant  de  l'insomnie  et  des  vomissements  incoerci- 
bles. Le  plus  souvent  la  mort  est  amenée  par  quelque  complication,  notam- 
ment par  la  bronchite  capillaire  et  la  pneumonie  catarrhale  ;  dans  quelques 
cas,  c'est  une  hémorrhagie  cérébrale  ou  méningée  qui  emporte  le  malade. 
Les  récidives  sont  extrêmement  rares,  mais  la  maladie  laisse  souvent  après 
elle  des  lésions  définitives,  savoir  :  de  l'emphysème  pulmonaire,  et  des  dila- 
tations bronchiques  plus  ou  moins  nombreuses. 


(1)  Wintrich,  Ueher  den  E.rspirutionspuls  und  iïber  Asphyxia  mecanica  (Med. 
Neuigkeiten,  1861), 
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Le  traitement  de  la  première  période  ne  diffère  pas  de  celui  qu'on  oppose 
au  catarrhe  simple  ;  cependant  en  temps  d'épidémie  il  convient  d'agir  avec 
une  insistance  particulière  au  moyen  des  vomitifs  répètes  et  des  boissons 
alcalines,  ces  dernières  pouvant  prévenir,  dans  une  certaine  mesure,  la  vis- 
cosité des  produits  de  sécrétion.  Dans  ces  mêmes  circonstances  on  pourra 
tenter  de  couper  court  à  la  maladie  en  empêchant  le  développement  delà 
période  spasmodique,  et  dans  ce  but  on  fera  prendre  d'emblée  l'un  des 
nombreux  médicaments  qui  ont  été  proposés  pour  abréger  les  accès;  le 
sirop  de  Desessartz  (1),  la  mixture  du  docteur  Davreux  (de  Liège)  (2),  et  la 
belladone  sont  ceux  qui  méritent  le  plus  de  confiance,  mais  le  succès,  il 
faut  le  dire,  répond  bien  rarement  aux  espérances  conçues.  Je  regrette 
vivement  de  n'avoir  pas  eu  l'occasion  d'éprouver  l'efficacité  de  la  potion  de 
Davreux;  elle  est  rationnellement  composée,  et  les  faits  cités  par  ce  savant 
et  habile  confrère  sont  on  ne  peut  plus  encourageants.  —  Pendant  la 'période 
spasmodique  on  peut  continuer,  dans  le  même  but  que  tantôt,  les  boissons 
gazeuses  alcalines,  en  même  temps  qu'on  cherche  à  atténuer  la  violence 
des  accès  et  à  en  diminuer  la  fréquence;  les  moyens  qui  viennent  d'être 
indiqués,  le  bromure  de  potassium,  le  café  noir,  le  chloroforme  (Roger)  et 
les  bains  tièdes  prolongés  sont  les  agents  qui  méritent  la  préférence. 
Lorsque  des  râles  persistants  ré\èlent  la  présence  de  liquides  dans  les 
bronches  moyennes  ou  petites,  il  est  urgent  d'en  provoquer  l'évacuation 
afin  de  prévenir  les  fâcheux:  effets  de  l'obstruction  et  du  collapsus  : 
l'indication  des  vomitifs  est  alors  aussi  positive  que  durant  la  période  catar- 
rhale.  (/alimentation  exige  une  surveillance  attentive;  elle  doit  être  sub- 
stantielle et  légère  à  la  fois;  il  est  urgent  d'éviter  la  distension  de  l'esto- 
mac, et  les  repas  doivent  être  en  conséquence  fréquents  et  peu  copieux 
(Blache).  Si  les  accès  sont  accompagnés  de  vomissements  alimentaires,  il 

(1)  Ipécacuanha  gris,  32 ;  séné,  96;  serpolet,  32;  coquelicot,  125;  sulfate  de 
magnésie,  96;  vin  blanc,  750  ;  eau  de  fleurs  d'oranger,  750  ;  eau,  3000  ;  sucre  blanc, 
3000.  F.  s.  a.  (Codex). 

(2)  Eau  gomme  use,  200  gr.;  extrait  d'aconit,  5  centigr.  ;  eau  de  laurier-cerise, 
4  gr.;  sirop  d'ipécacuanha,  30  gr.  Une  cuillerée  à  café  d'heure  en  heure  pour  un 
enfant  du  premier  âge;  passé  trois  ans,  deux  cuillerées  à  la  fois;  chez  l'adulte,  une 
cuillerée  à  bouche  toutes  les  heures. 

Davreux  (de  Liège),  Note  sur  un  moyen  préservatif  de  la  coqueluche  (Ann.  de  la 
Soc.  méd.-chir.  de  Liège,  1866).  —  Actes  du  Congrès  mêd.  international  île  Paris, 
1868. 
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faut  utiliser  les  moments  de  calme,  et  réitérer  l'alimentation  jusqu'à  ce 
qu'une  partie  des  substances  insérées  soient  conservées  ;  dans  ces  cas-là, 
les  opiacés  sont  plus  spécialement  indiqués,  et  les  injections  sous-cutanées 
de  morphine  peuvent  rendre  d'importants  services.  —  Pendant  l'accès  le 
malade  doit  être  assis,  et  il  faut  avoir  la  précaution  de  lui  soutenir  fortc- 
menl  la  tète  penchée  en  avant,  afin  de  faciliter  l'expulsion  des  liquides. 
Lorsque  la  coqueluche  est  sans  complication,  il  faut  se  garder  de  confiner 
le-  malades  à  la  chambre  ;  il  convient  au  contraire  de  leur  prescrire  le 
séjour  prolongé  en  plein  air,  et  les  enfants  qui  peuvent  marcher  doivent 
être  astreints  à  de  longues  promenades.  Toutes  les  fois  que  la  chose  est 
possible,  le  malade  doit  changer  d'air  et  aller  à  la  campagne;  ce  moyen 
échoue  aussi  quelquefois,  mais  c'est  en  somme  le  plus  rapide  et  le  plus 
certain.  —  Dans  la  période  de  déclin  l'indication  des  toniques  est  à  peu 
près  constante.  —  Pour  prévenir  la  diffusion  de  la  maladie  par  contagion, 
l'isolement  des  malades  est  la  seule  ressource;  ils  ne  doivent  être  en 
rapport  qu'avec  des  personnes  en  état  d'immunité. 


CHAPITRE  III. 

ASTHME. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOG1E. 

L'asthme  est  une  névrose  essentielle  (1)  constituée  par  des  accès  de 

(1)  Floter,  A  Treatise  on  the  Asthrna.  London,  1720.  —  Ettmîîllbr,  De  asthmate. 
Lipsise,  1760.  —  Bree,  A  pvactical  înquiry  on  disordered  Respiration.  London, 
1797. 

EoriLLAUD,  Journal  compl.  des  se.  méd.,  1825. —  Sunt-ne  asthma  et  angina  pectoris 
symptomatica?  Sunt-ne  essentialia?  thèse  de  concours.  Paris,  1826.  —  Traité  des 
maladies  du  cœur.  —  Traité  de  nosographie  médicale.  Paris,  1846.  —  Louis,  Mém. 
sur  l'emphysème.  Paris,  1826.  —  Art.  Emphysème  des  poumons,  in  Dict.  de  méd.,  XI, 
1835.  —  Mém.  rie  la  Soc.  méd.  ctobs.,  18157. —  Jolly,  art.  Asthme,  in  Dict.de  méd.  et 
chir.  pratiques.  —  Nouv.  Dibliofh.  méd.,  1828-1829.  —  Ferius,  art.  Asthme,  in 

Dict.  en  30  vol.,  1833.  —  Hamadge,  Asthmatic  species.  London,  1835.    NOUAT 

Existe-t-il  un  asthme  essentiel?  thèse  de  concours.  Paris,  1835.  —  Lefeyre,  Récit, 
sur  l'asthme  (Joum.  hebdom.,  1835).  —  Recherches  médicales  sur  l'asthme.  Paris, 
1847.  —  Beau,  Arch.  gén.  de  méd.,  1840.  —  Union  méd.,  1855.  —  Gaz.  hôp., 
1855.  Truité  d'auscultation.  Paris,  1856.  —  Andral,  Clinique  médicale.  —  Union 
méd.,  1850.  —'Arch.  gén.  de  méd.,  1854.  —  Bergson,  Der  Krampfhafte  Asthma 
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dyspnée  qui  résultent  de  la  convulsion  des  muscles  inspirateurs  et  des  muscles 
bronchiques.  Ce  désordre  portant  sur  le  mode  même  de  l'acte  respiratoire 
n'appartient  pas  plus  eu  réalité  aux  maladies  des  bronches  qu'aux  maladies 
du  poumon;  mais  au  point  de  vue  physiologique  et  palhogénique,  je  trouve 
une  évidente  utilité  à  rapprocher  l'étude  de  l'asthme  de  celle  de  la  coque- 
luche. Tandis  en  eiïet  que  l'excitation  centripète  des  nerfs  laryngés  supérieurs 
produit  le  spasme  expiratoire  propre  à  cette  dernière  maladie,  l'excitation 
homologue  des  nerfs  vagues  eux-mêmes  détermine  le  spasme  inspiratoire  qui  est 
la  caractéristique  fondamentale  de  l'accès  d'asthme.  Le  trajet  de  l'impression 
excitante  esl  le  suivant  :  parlant  d'un  point  de  la  périphérie  du  nerf  vague 
(les  rameaux  laryngés  exceptés)  ou  de  l'un  des  nerfs  qui  lui  sont  mus  par 
association  fonctionnelle  ou  originelle  (olfactif,  trijumeau,  sympathique), 
elle  arrive  dans  la  moelle  allongée  au  centre  régulateur  des  mouvements 
respiratoires,  d'où  elle  est  réfléchie  comme  excitation  motrice  centrifuge 
sur  le  groupe  des  musc  les  inspirateurs.  L'expérimentation  démontre  que  la 
poitrine  est  alors  immobilisée  dans  la  phase  d'inspiration,  c'est-à-dire  que 
le  thorax  est  dilaté  et  le  diaphragme  abaissé  au  maximum  de  contraction. 
Lorsque  l'excitation  bulbaire  faiblit,  les  muscles  se  relâchent  et  une  expira- 

der  Erumchsenen.  Norclliausen,  1850.  —  De  Crozant,  De  l'asthme,  thèse  de  Paris, 
1851.  —  Léger  et  G.  Sée,  Union  méd.,  1851.  —  Romberg,  Lehrbuch  der  Nerven- 
krankheiten.  Berlin,  1851.  —  Arxoldi,  Canada  med.  Journal,  1852.  —  Forget,  De 
l'élément  névrose  et  de  l'asthme  (Gaz.  hehd.,  1855).  —  Rostan,  Journ.  de  méd.,  1818, 
et  Gaz.  hôp.,  1856.  —  Viaud  Grand-Marais,  Recherches  sur  les  fumigations  médica- 
menteuses employées  contre  l'asthme  spasmodiqne  (Monit.  des  hôp.,  1859).  —  De 
l'asthme  et  de  son  traitement,  thèse  de  Paris,  1858.  —  Tiièry,  De  l'asthme.  Paris 
1859.  —  Jaccoud,  Gaz.  hebd.,  1800 .  —  Notes  à  la  clinique  de  Graves,  1802.  — 
Hvde  Salter,  On  Asthma.  London,  1860.  —  Trousseau,  Clinique  méd.  —  Geist, 
K/inik  der  Greisenkrankheiten.  Erlangcn,  1860. —  Kidd,  On  the  Pathologg  of  Asthma 
(Dublin  quart.  Journ.  of  med.  Se,  1861).  —  Guéxeau  de  Mussy,  De  t influence  réci- 
proque de  l'asthme  et  de  la  tuberculisation  pulmonaire  (Gaz.  hôp.,  1861.  —  Arch. 
de  méd.,  1864).  —  Boexs,  Maladies,  accidents  et  difformités  des  bouilleurs.  Bruxelles, 
1862.  —  Kuborn,  Étude  sur  les  maladies  des  ouvriers  mineurs.  Paris,  1863.  —  Gar- 
cia, De  l'asthme,  et  particulièrement  de  l'asthme  goutteux,  thèse  de  Paris,  1864.  — 
G.  Sée,  art.  Asthme,  in  Nour.  Dkl.  de  méd.  et  de  chir.  pratiques,  III,  1865.  — 
Pinoux,  De  l'asthme  et  des  dyspnées  (Union  méd.,  1866).  —  Hyde  Salter,  The 
Lancet,  1866.—  Wolff,  Mittheilungen  aus  der  Praxis  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1867)- 
—  Barnard  Asthma;  a  new  Theory  (Med.  and  surg .  Reporter  ;  Philadelphia,  1868). 

«  L'essence  étant  simplement  ce  qui  existe  par  soi-même ,  cette  qualification 
implique  le  développement  primitif  et  spontané,  l'existence  indépendante  tic  la  ma- 
ladie, et  voilà  tout.  Après  cela,  qn'il  y  ait  ou  non  des  lésions,  cela  importe  peu.  » 
(Jaccoud,  Compte  rendu  de  l'ouvrage  de  Théry  sur  l'asthme  (Gaz.  hebdom.,  1  860;. 
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(ion  passive  a  lieu  par  rétrécissement  de  la  cavité  et  retrait  élastique  des 
poumons  ;  ou  bien  une  expiration  active  et  exécutée  par  les  muscles  expira- 
teurs, si  l'excitation  gagne  la  sphère  du  laryngé  supérieur,  dont  l'action  est 
antagoniste  de  celle  des  autres  rameaux  du  vague.  La  cessation  de  la  sti- 
mulation anormale  ou  l'épuisement,  amène  le  rétablissement  des  respira- 
tions qui,  d'abord  précipitées,  sont  ensuite  ralenties  pendant  quelques 
instants.  —  La  physiologie  expérimentale  ne  fournit  aucune  donnée  qui 
autorise  à  admettre  avec  les  phénomènes  précédents  l'existence  d'un  spasme 
des  petits  muscles  bronchiques;  toutefois  certains  symptômes  paraissent  justi- 
fier cette  présomption  ;  mais  c'est  là  un  fait  accessoire,  qui  ne  doit  pas  mo- 
difier la  définition  pathogénique  :  l'asthme  est  un  spasme  de  l'inspiration  par 
excitation  centripète  du  nerf  vague. 

Les  causes  de  l'asthme  sont  nombreuses,  mais  il  n'en  est  aucune  qui  ait 
une  efficacité  constante;  en  fait  il  n'est  pas  une  maladie  dont  l'étiologie 
soit  plus  individuelle;  c'est  assez  dire  que  la  seule  cause  réelle  est  une 
prédisposition  héréditaire,  INNÉE,  ou  AconsE  qui  consiste  en  une  excitabilité 
anormale  des  nerfs  pneumogastriques,  ou  du  centre  respiratoire.  Cette  pré- 
disposition est  beaucoup  plus  fréquente  chez  l'homme  que  chez  la  femme, 
mais  tous  les  âges,  toutes  les  constitutions,  tous  les  tempéraments,  peuvent 
la  présenter  ;  elle  est  favorisée  en  revanche  d'une  manière  non  douteuse 
par  certaines  maladies  constitutionnelles,  savoir  par  la  goutte,  le  rhuma- 
tisme et  la  dartre. 

Les  causes  occasionnelles  qui  mettent  en  jeu  la  prédisposition,  et  déter- 
minent, soit  l'explosion  de  la  maladie,  soit  le  retour  des  accès,  sont  extrê- 
mement variées  et  tout  à  fait  individuelles  ;  ainsi  l'influence  des  climats, 
des  localités,  des  saisons,  ne  saurait  être  précisée  ;  l'humidité,  les  vents 
chauds,  sont  dans  beaucoup  de  cas  des  circonstances  défavorables,  mais 
d'autres  malades  se  trouvent  mieux  dans  les  endroits  plats  ou  marécageux 
que  sur  les  plateaux  élevés  et  secs;  pour  beaucoup  la  saison  d'été  est  plus 
mauvaise,  mais  d'autres  sont  bien  plus  incommodés  en  automne  ou  en 
hiver;  un  changement  de  résidence,  soit  à  distance,  soit  dans  la  même 
localité  d'une  maison  à  une  autre,  soit  enfin  dans  la  même  maison,  d'une 
chambre  à  une  autre,  suffit  pour  dissiper  ou  pour  ramener  les  accès.  Toutes 
ces  circonstances,  toutes  celles  que  l'on  peut  grouper  sous  le  chef  commun 
de  conditions  atmosphériques,  ont  sur  l'asthme  une  influence  bien  démontrée 
par  l'observation,  mais  il  n'est  pas  possible  d'aller  au  delà  de  cette  notion 
empirique. 

Les  autres  causes  occasionnelles  agissent  par  le  mécanisme  de  l'action 
réflexe  ;  ce  sont  des  excitations  qui  atteignent  le  centre  respiratoire,  par 
les  nerfs  vagues,  ou  qui,  conduites  par  d'autres  voies,  exercent  sur  ce 
centre  la  même  action  spéciale  ;  les  premières  sont  les  plus  nombreuses. 
Ce  sont  les  excitations  bronchiques  produites  par  l'inhalation  de  vapeurs  ou 
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de  poussières  irritantes,  de  là  Yasthme  professionnel  des  vidangeurs,  des 
maçons,  des  plâtriers,  des  eribleurs  de  blé,  des  cardeurs  de  matelas,  etc.  ; 
viennent  ensuite  les  irritations  gastriques  résultant,  soit  de  la  flatulence, 
soit  de  l'usage  des  alcooliques  ou  des  boissons  excitantes  (tbé,  café)  ;  enfin 
l'excitation  initiale  peut  porter  sur  la  sphère  hépatique  du  nerf  vague,  et  des 
lésions  chroniques  du  foie  peuvent  provoquer  des  accès  d'asthme  avant 
toute  autre  manifestation.  —  Quant  aux  causes  qui  agissent  par  une  autre 
voie  que  les  pneumogastriques,  les  principales  sont  certaines  émanations 
odorantes,  entre  autres  celles  de  l'ipécacuanha  et  du  foin  (1)  (nerfs  olfac- 
tifs), les  émotions  morales  et  les  travaux  intellectuels  excessifs  (hémisphères 
cérébraux),  enfin  les  lésions  utéro-ovariennes,  et  la  masturbation. 

Au  point  de  vue  du  retour  des  accès,  la  maladie  présente  deux  modalités 
bien  distinctes  ;  tantôt  les  paroxysmes  surviennent  sous  l'influence  de  causes 
qui  diffèrent  d'une  attaque  à  l'autre,  ou  sans  aucune  cause  appréciable  ; 
tantôt  les  accès  ne  sont  provoqués  que  par  une  seule  influence,  de  sorte 
que  si  le  malade  a  soin  de  ne  plus  s'y  exposer,  il  jouit  d'une  immunité  qui 
équivaut  à  une  guérison. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


L'asthme  n'a  aucune  lésion  qui  lui  soit  propre;  les  autopsies  peuvent  être 
négatives  même  chez  les  individus  avancés  en  âge,  et  les  altérations  qu'elles 
révèlent  dans  d'autres  cas  sont  des  suites  ou  des  coïncidences  de  la  maladie, 
elles  n'en  sont  point  le  caractère  anatomique.  Les  plus  communes  de  ces  al- 
térations sont  l'emphysème  pulmonaire,  le  catarrhe  bronchique,  la  bron- 
chectasie,  et  les  lésions  du  cœur  et  de  l'aorte.  La  science  possède  en  outre 
quelques  faits  dans  lesquels  les  nerfs  pneumogastriques  et  diaphragmatiques 
ont  été  trouvés  altérés  ou  comprimés  par  des  tumeurs  (Andral,  Montault, 
Hérard).  En  raison  de  leur  petit  nombre,  ces  faits  ne  sont  guère  plus  que 
des  curiosités  pathologiques. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


La  première  attaque  d'asthme  est  d'ordinaire  absolument  subite  ;  les  sui- 
vantes, qui  en  sont  souvent  séparées  par  un  intervalle  de  plusieurs  mois  et 
même  de  plusieurs  années,  peuvent  garder  ce  caractère,  mais  souvent  aussi 
elles  sont  annoncées  par  quelques  phénomènes  particuliers  auxquels  le  tna- 


(1)  Phoebus,  Der  typische  Friïhsommerkatarrh,  oder  dos  sogenantote  Heufieber, 
Heuasthma.  Giessen,  1862. 


8^  MALADIES  DES  BRONCHES. 

lade,  éclairé  par  l'expérience,  ne  se  trompe  guère  ;  les  plus  communs  de 
ces  symptômes  précurseurs  sont  une  sensation  d'irritation  dans  les  voies 
aériennes,  de  la  céphalalgie,  des  douleurs  vagues,  le  plus  souvent  une  dis- 
tension flatulente  de  l'estomac  avec  éructations;  c'est  dans  la  soirée  qui  pré- 
cède l'attaque  que  ces  phénomènes  s'accusent. 

Les  premiers  accès  sont  toujours  nocturnes;  le  malade  s'est  endormi 
comme  d'habitude,  mais  son  sommeil  est  agité,  puis  il  est  interrompu  par 
un  sentiment  vague  de  malaise  contre  lequel  le  patient  cherche  à  réagir 
en  changeant  de  position,  et  après  quelques  instants  de  cette  lutte  encore 
inconsciente,  il  est  brusquement  rendu  à  lui-même  par  une  angoisse  poi- 
gnante :  il  se  sent  étoull'er,  il  a  soif  d'air  ;  il  s'assied,  le  plus  souvent  il  se 
précipite  hors  de  son  lit,  et  s'élance  vers  la  fenêtre,  puis,  prenant  un  point 
d'appui  avec  ses  mains  portées  en  avant,  il  emploie  toute  sa  volonté,  toutes 
ses  forces  à  aspirer  l'air  qui  lui  manque.  L'accès  est  établi.  Au  début  de 
la  maladie,  la  dyspnée  arrive  en  quelques  instants  à  ce  degré  extrême,  mais 
plus  tard  le  développement  des  accidents  est  en  général  plus  graduel,  et  il 
y  a  parfois  des  picotements  laryngo-trachéaux  qui  provoquent  une  toux, 
sèc lie,  ou  suivie  de  crachats  clairs  et  filants. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'accès  une  fois  constitué  a  toujours  les  mêmes  carac- 
tères :  le  diaphragme  est  abaissé  au  maximum  par  une  contraction  éner- 
gique, la  poitrine  ballonnée  et  globuleuse  est  fixée  dans  la  position  de 
l'inspiration,  et  c'est  cette  fixité  même  qui  est  la  cause  delà  suffocation  ;  les 
poumons  sont  pleins  d'air,  c'est  vrai,  mais  cet  air  n'est  pas  renouvelé;  les 
efforts  instinctifs  du  malade  tendent  à  forcer  encore  l'inspiration  pour  in- 
troduire de  l'air  nouveau,  aussi  fait-il  appel  aux  muscles  auxiliaires  qui  res- 
tent étrangers  à  l'inspiration  normale.  Ce  sont  ces  efforts  qui  rendent 
l'inspiration  pénible  et  même  douloureuse;  ils  ne  sont  cependant  pas  abso- 
lument impuissants,  le  malade  réussit  à  augmenter  la  dilatation  de  la 
poitrine,  cl  il  y  introduit  une  petite  quantité  d'air.  Après  cette  phase  inspi- 
ratoire  qui,  sauf  pour  la  durée,  rappelle  de  tous  points  celle  que  produit 
l'excitation  centripète  expérimentale  des  nerfs  vagues,  une  détente  survient, 
l'expiration  commence  ;  elle  est  lente,  prolongée  de  manière  à  dépasser 
la  durée  de  l'inspiration,  et  toujours  sifflante  ;  elle  présente  en  outre  cette 
particularité  d'être  commencée  par  le  simple  relâchement  des  inspirateurs, 
et  d'être  brusquement  achevée  par  la  contraction  active  des  expirateurs, 
phénomène  qui  rappelle  la  phase  expiratoire  de  l'excitation  du  laryngé 
supérieur.  Le  sifflemenl  perceptible  à  distance  existe  souvent  dans  les 
deux  temps  de  la  respiration,  mais  il  est  toujours  plus  marqué  à  l'expi- 
ration, et  surtout  pendant  la  seconde  moitié.  La  difficulté  et  la  sibilance  de 
l'expiration  asthmatique  ne  sont  guère  explicables  que  par  le  spasme 
bronchique  :  ces  phénomènes  existent  dès  le  début  de  l'accès,  il  n'y  a 
alors  ni  turgescence  muqueuse,  ni  sécrétion  qui  puisse  gêner  mécanique- 
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ment  la  sortie  de  l'air,  au  point  de  la  ralentir  et  de  la  rendre  bruyante, 
et  comme  il  n'existe  certainement  pas  de  spasme  glottique,  force  est  bien 
d'admettre  un  resserrement  dans  les  voies  profondes,  c'est-à-dire  dans  les 
petites  bronches.  11  est  clair  que  ces  modifications  respiratoires  spéciales  sont 
incompatibles  avec  une  accélération  proprement  dite,  le  nombre  des  respi- 
rations n'augmente  pas  dans  l'unité  de  temps. 

La  raréfaction  de  l'air  dans  les  poumons  produit  d'abord  la  pâleur  de  la 
face  par  accélération  du  sang  veineux,  mais  à  mesure  que  la  lutte  se  pro- 
longe, cette  pâleur  fait  place  à  une  rougeur  livide,  et  les  veines  cervicales 
deviennent  turgescentes;  la  lenteur  de  l'expiration,  la  contraction  des 
muscles  eervico-thoraeiques,  l'insuffisance  de  l'oxygénation  du  sang  sont  les 
causes  de  cette  cyanose  secondaire  ;  en  même  temps  les  yeux  sont  rouges  et 
larmoyants,  le  visage  est  couvert  de  sueur,  les  extrémités  sont  froides,  la 
parole  est  entrecoupée  ou  même  impossible,  le  malade  ne  répond  que  par 
signes.  Il  est  des  asthmatiques  qui  gardent  pendant  le  fort  de  l'accès  la  po- 
sition qu'ils  ont  prise  dès  le  début  pour  faciliter  le  jeu  des  inspirateurs  auxi- 
liaires ;  ils  restent  immobiles,  les  bras  écartés  du  tronc  et  arc-boutés  en 
avant  sur  un  appui  solide,  ils  ont  la  tête  renversée  en  arrière  et  fixe, 
de  manière  que  les  muscles  cervico-scapulaires  et  cervico-thoraciques 
aient  pour  points  mobiles  leurs  attaches  inférieures.  D'autres  malades,  au 
contraire,  changent  à  chaque  instant  de  position,  ils  s'agitent,  font  des  con- 
torsions bizarres,  croyant  faciliter  ainsi  l'entrée  de  l'air,  parfois  même,  sans 
se  préoccuper  de  la  température,  ils  vont  chercher  dans  l'air  extérieur  un 
milieu  plus  favorable.  Cependant  le  pouls  reste  calme,  il  n'y  a  pasde  fièvre; 
on  a  cité  quelques  cas  dans  lesquels  l'accès  était  accompagné  d'un  mouve- 
ment fébrile  qui  se  terminait  avec  lui,  mais  ces  faits  sont  tellement  excep- 
tionnels, qu'il  est  permis  de  conserve]1  quelques  doutes  au  sujet  de  la  signi- 
fication de  cette  fièvre. 

La  percussion  dénote  la  présence  de  l'air  dans  toute  l'étendue  de  la  poi- 
trine, la  sonorité  est  normale  si  l'asthme  est  récent  ;  dans  le  cas  contraire,  elle 
présente  les  diverses  modifications  qui  appartiennent  à  l'emphysème,  suite 
constante  de  l'asthme  invétéré.  L'auscultation  montre  l'affaiblissement  géné- 
ral du  bruit  vésiculaire,  et  sur  quelques  points  sa  suspension  complète  ;  ces 
points  varient  pendant  un  même  accès,  c'est-à-dire  que  le  murmure  reparaît 
là  où  il  manquait  d'abord,  tandis  qu'il  cesse  d'être  perceptible  dans  d'autres 
renions  ;  les  changements  de  la  répartition  de  l'air  sont  la  cause  de  ces  phéno- 
mènes. Dès  le  début  de  l'attaque  ou  peu  après,  on  entend  des  râles  secs  de 
tonalité  plus  ou  moins  élevée  qui  ont  le  plus  souvent  le  caractère  de  la  sibi- 
lance;  les  rhonchus,  à  ce  moment-là,  ne  peuvent  être  attribués  qu'au  res- 
serrement des  petites  bronches,  ils  sont  l'analogue  des  râles  secs  du  début  de 
la  bronchite  capillaire  ;  plus  tard,  sous  l'inlluence  des  vaso-moteurs  contenus 
dans  le  nerf  vague,  une  sécrétion  a  lieu,  et  les  râles  prennent  peu  à  peu  le 
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caractère  humide  et  huileux  ;  cette  sécrétion  {qwi  est  de  même  ordre  <(ue  la 
Sècrétia*  nasale  ou  la  sécrétion  lacrymale  par  névralgie  de  la  cinquième 
potre)  est  liée  à  l'épuisement  de  l'excitation  nerveuse  ;  aussi  marque- t-elle 
le  commencement  de  la  détente;  La  respiration  devient  dès  lors  un  peu  plus 
libre,  l'angoisse  et  la  cyanose  diminuent,  et  quand  la  toux  a  expulsé  les  pro- 
duits sécrétés,  Le  paroxysme  est  à  son  terme.  L'expectoration  est  nulle  pen- 
dant l'augment  et  L'état  de  l'accès,  puis  elle  élimine  une  quantité  variable 
de  crachats  muqueux,  très-consistants,  qui  sont  pelotonnés  en  petits  amas 
demi-transparents,  de  couleur  »ris  pâle  ;  lorsque  les  crachats  proviennent 
des  dernières  ramifications  bronchiques,  ils  ont  souvent  l'apparence  du  ver- 
micelle cuit.  Ces  produits  sont  composés  de  corpuscules  polyédriques  ou 
ovales,  dépourvus  de  noyaux,  et  agglomérés  par  une  matière  visqueuse.  — 
Dans  quelques  cas  très-rares.  L'accès  prend  fin  sans  expectoration  appré- 
ciable. 

La  terminaison  est  brusque  ou  graduelle,  et  elle  coïncide  avec  des  éructa- 
tions, des  borborygmes,  plus  rarement  avec  une  épistaxis  ou  l'émission  d'une 
urine  rougeàtre  et  sédimenteuse  ;  le  météorisme  abdominal  diminue  rapi- 
dement à  mesure  que  le  diaphragme  se  relâche.  —  La  durée  des  accès  varie 
de  deux  à  six  heures  ;  le  malade  éprouve  à  la  suite  un  besoin  impérieux  de 
repos  ;  il  s'endort  le  plus  souvent  pour  quelques  heures,  et  il  se  réveille  en 
parfaite  santé,  ou  bien  il  conserve  pour  une  journée  encore  une  respiration 
un  peu  sifflante,  que  le  moindre  effort  transforme  en  dyspnée.  Dans  quel- 
ques cas,  l'asthme  procède  par  attaques  composées;  il  y  a  pendant  quatre  ou 
cinq  nuits  des  accès  successifs  de  violence  décroissante. 

Kien  de  plus  variable  que  l'intervalle  des  accès,  et  les  conditions  qui  en  fa- 
vorisent le  retour;  mais  ce  qui  est  constant,  c'est  l'intégrité  parfaite  de  l'ap- 
pareil respiratoire  et  circulatoire  tant  que  l'asthme  reste  pur  ;  cette  période 
est  la  plus  caractéristique  pour  le  diagnostic  ;  car  alors  môme  qu'on  n'a  pas  eu 
occasion  d'observer  le  mode  de  la  dyspnée,  le  fait  seid  de  cette  intégrité  orga- 
nique dans  L'intervalle  des  paroxysmes  démontre  l'existence  de  la  névrose 
asthmatique,  et  la  distingue  des  dyspnées  catarrhales  ou  cardiaques.  La  durée 
de  cette  période  varie  selon  la  fréquence  et  la  violence  des  accès,  mais  elle 
est  limitée  ;  à  moins  que  l'asthme  ne  soit  borné  à  deux  ou  trois  attaques,  ce 
qui  est  rare,  il  provoque  peu  à  peu  le  développement  d'un  emphysème  pul- 
monaire plus  ou  moins  étendu,  et  d'un  catarrhe  habituel  qui,  après  avoir 
présenté  la  forme  sèche,  finit  par  prendre  le  caractère  du  catarrhe  mu- 
queux ou  humide.  Alors  la  respiration  n'est  plus  libre  entre  les  accès,  et 
l'examen  de  la  poitrine  révèle  des  lésions  persistantes,  qui,  pour  être  des 
suites  de  l'asthme,  n'en  doivent  pas  moins  être  envisagées  comme  des  com- 
plications ;  une  fois  ce  complexus  pathologique  établi,  la  dyspnée  des  accès 
peut  encore  conserver  les  caractères  particuliers  de  la  dyspnée  asthmatique, 
savoir  :  la  dilatation  iixe  de  la  poitrine,  la  contraction  extrême  du  diaphragme 
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et  l'impossibilité  pour  les  inspirateur*  d'augmenter  efficacement  la  capa- 
cité thoracique;  mais  dans  d'autres  cas  ces  caractères  s'effacent,  et  la 
dyspnée  devient  semblable  à  celle  du  catarrhe,  les  accès  ne  sont  plus  con- 
stitués  que  par  une  accélération  et  une  énergie  anormales  de  l'inspiration, 
provoquées  par  la  présence  d'obstacles  mécaniques  dans  l'arbre  bronchique  ; 
l'asthme  à  vrai  dire,  a  disparu;  ses  efl'ets  persistants  sont  seuls  apprécia- 
bles, l'ius  tard,  une  dilatation  du  cœur  droit  avec  ou  sans  insuffisance  tricus- 
pide  peut  compléter  cet  enchaînement  pathologique,  et  c'est  ainsi  que  des 
asthmatiques  linissent  par  succomber  avec  les  hydropisies  et  la  cyanose, 
propres  aux  altérations  chroniques  de  l'appareil  cardio-  pulmonaire.  — 
Les  choses  n'ont  pas  toujours  cette  lâcheuse  évolution,  l'asthme  peut  guérir, 
lait  qui,  bien  que  rare,  ne  doit  pas  être  perdu  de  vue  dans  le  pronostic;  en 
outre,  les  progrès  de  la  maladie  sont  quelquefois  très-lents,  les  lésion*  con- 
sécutives sont  peu  étendues  ou  nulles,  et  l'asthme  est  alors  sans  influence 
sur  la  durée  de  la  vie. 


l'KAlTEMKNT. 


Les  indications  causales,  soit  constitutionnelles,  soit  accidentelles,  doivent 
être  soigneusement  recherchées  ;  elles  ne  dispensent  point  des  médications 
symptomati<|ues  dirigées  contre  l'accès  même,  mais  elles  sont  la  source  du 
traitement  le  plus  efficace  dans  l'intervalle  des  attaques.  —  L'asthme  des 
rhumatisants  et  des  goutteux  doit  être  combattu  par  les  alcalins,  unis  aux 
toniques  chez  les  individus  faibles,  et  pendant  la  belle  saison,  les  malades 
doivent  être  envoyés  aux  eaux  de  Vichy,  de  Plombières  ou  de  Carlsbad;  si 
le  développement  de  la  névrose  a  coïncidé  avec  la  cessation  des  accidents 
articulaires,  il  faut  chercher  à  les  rappeler  par  une  fluxion  artificielle. 
L'asthme  des  hémorrhoïdaires  à  flux,  supprimé  indique  les  alcalins,  les 
drastiques  à  petites  doses  longtemps  continuées,  et  si  les  malades,  robustes 
d'ailleurs,  présentent  les  signes  de  la.  pléthore  abdominale,  ce  sont  les  eaux 
de  llombourg  ou  de  Kissingen  qui  doivent  leur  être  conseillées.  L'asthme 
herpétique  sera  traité  par  les  préparations  arsenicales  ou  sulfureuses,  cl  les 
manifestations  cutanées  seront  rappelées,  et  maintenues,  s'il  le  faut,  par 
des  irritations  artificielles  ;  les  eaux  convenables  sont  tantôt  les  sulfu- 
reuses chaudes,  tantôt  les  eaux  arsenicales  du  Monl-Dore,  de  la  Bour- 
boule,  ou  les  eaux  fortement  îodurées  de  Saxon.  Lorsque  enfin  l'asthme 
est  lié  dès  son  début  à  un  catarrhe  qui  se  développe  parallèlement,  il 
convient  de  recourir  aux  diverses  médications  qui  ont  été  conseillées 
contre  le  catarrhe  chronique,  et  les  eaux  d'Ems  sont  alors  particulièrement 
utiles.  —  S'il  y  a  une  indication  causale  accidentelle  positive,  c'est-à-dire 
si  les  accès  ne  prennent  naissance  que  sous  l'influence  de  certaines  con 
jAccouu.  I-  —  62 
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ditions  bien  déterminées,  il  faut  oèéir  scrupuleusement  à  cet  enseignement 
empirique;  la  soustraction  des  causes  en  pareil  cas  suffît  parfois  pour  éteindre 
la  maladie. 

L'indication  s7M*!toiiatioue,  qui  eviste  souvent  seule,  est  remplie  par  di- 
verses médications  qui  ont  pour  but  commun  de  calmer  l'excitabilité  des 
nerfs  pneumogastriques;  on  les  emploie  donc  et  pendant  l'accès  pour  en 
abréger  la  durée,  el  dans  l'intervalle  des  attaques  pour  en  éloigner  le 
retour.  Los  fumigations  de  papier  nitré,  de  datwra  stramonium,  de  bella- 
done, sont  les  moyens  les  plus  usités  et  les  plus  utiles.  Les  feuilles  de 
datura  ou  de  belladone  peuvent  être  enfermées  dans  du  papier  nitré  :  ces 
cigarettes  complexes  ont  une  action  puissante  ;  au  plus  fort  de  l'accès  le 
malade  n'es)  guère  en  état  de  fumer,  maison  peut  faire  brûler JLes substances 
médicamenteuses  dans  son  voisinage,  de  manière  qu'il  en  reçoive  les  va- 
peurs. Lorsque  le  paroxysme  est  annoncé  par  des  phénomènes  précurseurs, 
l'usage  de  ces  moyens  peut  le  faire  avorter  presque  complètement.  Il  en 
est  de  même,  chez  certains  individus  du  moins,  de  l'ingestion  d'une  cer- 
taine quantité  de  liqueur  alcoolique  ;  j'ai  trouvé  le  kirsch  plus  efficace  que 
toute  autre.  Cette  médication  malheureusement  devient  facilement  l'ori- 
gine d'habitudes  funestes;  cette  intéressante  observation  de  mon  savant 
collègue  Desnos  ne  doit  pas  être  oubliée. 

On  réussit  parfois  à  couper  court  à  l'accès  en  modifiant  vigoureusement, 
par  excitation  centripète,  l'innervation  du  mésocêphale  :  c'est  là  la  raison  physio- 
logique de  la  pratique  empirique  qui  consiste  à  toucher  le  fond  de  la  gorge 
avec  de  l'ammoniaque  liquide.  Par  cela  même  que  nous  sommes  rensei- 
gnés aujourd'hui  sur  le  mode  d'action  de  ce  moyen,  je  n'oserais  y  avoir 
recours  :  la  partie  est  trop  chanceuse,  et  la  vie  du  malade  peut  en  être 
l'enjeu.  11  se  peut,  en  effet,  que  chez  des  individus  particulièrement  im- 
pressionnables, cette  excitation  produise  sur  le  bulbe  (foyer  du  trijumeau  et 
du  pneumogastrique)  les  mêmes  effets  epic  l'excitation  expérimentale  forte 
du  nerf  vague  ou  du  laryngé  supérieur,  et  qu'une  suffocation  momentanée 
ou  définitive  en  soit  la  conséquence.  Je  ne  signale  cette  opération  (pie 
pour  la  proscrire  d'une  manière  absolue.  On  peut  d'ailleurs  utiliser  sans 
danger  les  vapeurs  ammoniacales,  en  plaçant  à  une  petite  distance  des 
malades  un  bol,  contenant  une  ou  deux  cuillerées  d'alcali  volatil.  Dans 
plusieurs  cas  l'ingestion  de  fragments  de  glace  a  produit  un  soulagement 
presque  instantané  (Romberg).  —  Les  soins  à  donner  au  début  de  l'accès' 
sont  fort  simples  :  il  faul  faire  lever  le  malade  ou  l'asseoir  dans  son  lit,  la 
tète  haute,  le  corps  penché  en  avant,  dégagé  de  tout  lien,  et  maintenir  la 
Iranquillité  el  le  silence  ;  on  peut  aussi  provoquer  une  légère  irritation  cuta- 
née au  moyen  de  sinapismes.  Après  l'attaque,  il  est  prudent  de  prescrire  le 
repos  et  une  diète  modérée  pendant  deux  ou  trois  jours. —  Dans  l'intervalle 
des  accès  on  continuera  l'usage  des  moyens  précédents  et  l'on  y  adjoindra 
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l'administration  régulière  à  doses  croissantes  de  la  belladone,  ou  du  Canna- 
bis indira,  ou  de  l'arséniate  de  soude  ou  de  fer.  Je  n'ai  pas  encore  obtenu 
le  moindre  résultat  avec  le  bromure  de  potassium  ;  le  cannabis  et  la  belladone 
m'ont  donné  plusieurs  fois  des  améliorations  durables;  enfin  dans  quelques 
cas  où  ces  moyens  avaient  échoué,  j'ai  réussi  avec  l'iodurc  de  potassium 
administré  en  potion  à  la  dose  initiale  d'un  gramme  par  jour,  avec  un  gramme 
de  teinture  de  lobélic. 

Lorsque  les  phénomènes  de  catarrhe  deviennent  persistants  dans  l'in- 
tervalle des  attaques,  le  traitement  doit  être  modifié  ;  pendant  cette  phase 
mixte  que  constituent  à  la  fois  les  accès  d'asthme  et  les  accidents  continus 
du  catarrhe,  j'ai  recours  d'ordinaire  à  l'administration  simultanée  de  la 
térébenthine  et  de  la  belladone,  ou  du  cannabis.  Plus  tard,  quand  la  dyspnée 
asthmatique  fait  place  à  la  dyspnée  catarrhalc,  le  traitement  est  le  même 
que  celui  du  catarrhe  chronique. 
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